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FUNDAMENTO Y ESTRUCTURACIÓN DE LA TESIS 
 
 
El servicio de cirugía general del Hospital General de Castellón viene realizando 
cirugía bariátrica desde hace 17 años, con sus diferentes variables técnicas, en 
colaboración con diferentes servicios del hospital implicados en la patología de la 
obesidad que se encuentran integrados en un comité multidisciplinar de cirugía 
bariátrica. En el momento actual, y tras una importante experiencia que supera los 
1070 casos intervenidos, la cirugía bariátrica se encuentra totalmente estandarizada en 
este servicio, siendo realizada por un equipo estanco y uniforme de 5 cirujanos.   
 
Este tipo de cirugía condiciona a largo plazo, no solo una disminución del peso 
corporal sino también una mejora, y en muchos casos resolución, de las enfermedades 
asociadas a la obesidad tales como la hipertensión arterial, las dislipemias, la diabetes 
Mellitus tipo II, las enfermedades osteoarticulares, las cardiopatías…y otras muchas. 
Estas enfermedades necesitan un tratamiento farmacológico para ser controladas, que 
puede ser de por vida si no se soluciona la obesidad. Por otro lado, la propia cirugía 
bariátrica condiciona, a veces, complicaciones metabólicas que precisan de 
tratamientos farmacológicos (déficits vitamínicos, déficits minerales, anemia 
ferropénica, hipoproteinemia…) pero que, de forma general, parecen resultar menos 
costosos que los tratamientos de las enfermedades asociadas a la obesidad. 
 
Las referencias bibliográficas consultadas parecen confirmar que, a largo plazo, 
la cirugía bariátrica, a pesar de que condiciona un importante gasto económico inicial, 
supone un importante ahorro económico ya que, principalmente, se curan o mejoran 
muchas de las enfermedades asociadas a la obesidad y se disminuye la prevalencia o se 
retrasa la aparición de otras patologías que se asocian a gastos médicos (enfermedades 
osteo-articulares, mayor incidencia de determinados tumores, etc.). 
 
Sin embargo, no hemos encontrado en la literatura referencias al ahorro de 
gasto farmacológico real que la cirugía bariátrica supone a medio-largo plazo, si este 
ahorro es diferente al comparar técnicas restrictivas con técnicas mixtas o si es 
diferente en función de las variaciones técnicas de cada tipo de cirugía. Queda también 
por definir si el supuesto ahorro generado por la cirugía bariátrica puede verse 
mermado por la medicación que precisan las complicaciones generadas por la misma. 
 
El trabajo se ha estructurado en siete secciones diferentes: 
 
En la Introducción/Revisión bibliográfica se comentan generalidades sobre la 
obesidad mórbida haciendo a continuación un resumen sobre datos epidemiológicos, 
para poder apreciar la magnitud real del problema de salud que supone en nuestra 
sociedad actual, así como la descripción de las distintas comorbilidades asociadas más 
frecuentes. Dentro de este apartado, se analizan también las diferentes técnicas 
quirúrgicas que se emplean para el tratamiento de la obesidad y sus indicaciones, así 




su número, resultados, índice de complicaciones y mortalidad son: la gastrectomía 
vertical o sleeve gástrico y el bypass gástrico, por lo que en ellas se centran las 
explicaciones más detalladas. Posteriormente se ha hecho referencia a los costes 
económicos, directos e indirectos, que implica la obesidad mórbida, los costes de la 
cirugía bariátrica, y la relación coste- efectividad, para reflejar que se trata de un 
importante problema económico dentro del sistema sanitario.  
 
La segunda sección, Hipótesis de trabajo, plantea los fundamentos y la 
hipótesis inicial de nuestro estudio, así como los objetivos iniciales, generales y 
específicos,  que perseguimos. 
 
En la sección de Material y Métodos se hace una descripción detallada de los 
métodos, materiales y técnicas utilizadas, con la intención de que nuestro método 
pueda ser completamente reproducible, en todos sus matices, por cualquier 
investigador. 
 
Los resultados obtenidos y la comparación con lo descrito en la literatura se 
incluyen, respectivamente, en las secciones Resultados y Discusión. Tras estas dos 
partes se han resumido las Conclusiones finales del trabajo. 
 
La Bibliografía utilizada se ha incluido, en el último apartado, numerada según 
el orden de aparición en el texto y referenciada de acuerdo con las normas 
internacionales. Cada artículo o cita bibliográfica se ha marcado en el texto relacionado 
con su número de orden impreso entre paréntesis. 
 
Las tablas y figuras se han identificado con dos números, el primero, en 
números romanos, correspondiente a la sección del trabajo en la que han sido incluidas 
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I.1. GENERALIDADES DE LA OBESIDAD MÓRBIDA 
 
I.1.1. La obesidad como problema de salud 
 
La tendencia al sobrepeso y a la obesidad supone un grave problema de salud, 
tanto en los países más desarrollados, como los que están en vías de desarrollo; y no 
solo por sí misma, sino también por las comorbilidades asociadas a ella, estando 
considerada hoy en día como una pandemia mundial. La obesidad reduce 
considerablemente la esperanza de vida, condiciona y deteriora la calidad de la misma 
y, por ella misma o por las patologías asociadas, demanda una gran cantidad de 
recursos asistenciales lo que repercute en el consiguiente gasto sanitario(1,2). En la 
estrategia NAOS (Nutrición, Actividad Física y Prevención de la Obesidad) se indica que 
los costes directos e indirectos asociados con la obesidad mórbida en España 
representan el 7% del gasto sanitario total, lo que supone unos 2500 millones de euros 
anuales(3). 
 
I.1.2. Definición y clasificación de la obesidad 
 
La obesidad se define como un acúmulo excesivo de grasa corporal, que se 
traduce en un aumento del peso corporal. Desde el punto de vista de la Salud Pública 
es interesante considerar la relación existente entre composición corporal-adiposidad y 
la morbi-mortalidad a largo plazo. Se trata de una enfermedad crónica, multifactorial, 
fruto de la interacción entre el genotipo y el ambiente (mayor ingesta de calorías y 
descenso del consumo calórico).  
 
Para poder evaluar el grado de Obesidad que presenta un paciente, se emplea 
el Índice de Masa Corporal (IMC = Peso en Kg / Talla en metros cuadrados) que es un 
índice de peso relativo normalizado para la altura del sujeto. Es una fórmula que se 
obtiene dividiendo el peso en kilogramos por el cuadrado de la talla expresado en 
metros. Aunque hay otros indicadores más sensibles que el IMC(1), éste suele ser el 
más usado para valorar el grado de obesidad, definiéndose obesidad cuando el IMC es 














Figura I.1. Riesgo relativo de presentar comorbilidades mayores en función 





La división de la población con sobrepeso en diferentes categorías, de acuerdo 
con el IMC, es la más utilizada para establecer grupos de riesgo. Todos los adultos con 
sobrepeso, es decir con IMC superiores a 25, se consideran en riesgo para desarrollar 
comorbilidades o patologías asociadas (Figura I.1). 
 
La circunferencia de la cintura es un parámetro que puede matizar la 
información que aporta el IMC. La presencia de un exceso de grasa en el abdomen es 
un factor de riesgo independiente en la aparición de comorbilidades y se correlaciona 
positivamente con el contenido de grasa abdominal. En la población europea,  IMCs 
entre 25 y 35 o superiores y un perímetro abdominal mayor de 94 cm en varones o de 
80 cm en mujeres, son factores que incrementan el riesgo de comorbilidad(4,5). 
 
En función del IMC  se pueden definir los diferentes grados de obesidad: 
 
- Normal: 18,5-24,9 Kg/m2. 
- Sobrepeso: 25- 29,9 Kg/m2. 
- Obesidad grado I: IMC 30-34,9 Kg/m2. 
- Obesidad grado II: IMC 35-39,9 Kg/m2. 
- Obesidad grado III: IMC>40 Kg/m2. 
 
I.1.3. Tratamiento médico de la obesidad mórbida 
 
El primer intento terapéutico para controlar o tratar la obesidad debe ser el 
dietético. El objetivo del tratamiento dietético es conseguir una pérdida de peso del 5-
10% del peso corporal inicial. Dicha pérdida mantenida a largo plazo, mejora o elimina 
comorbilidades asociadas a la obesidad, y disminuye el riesgo de futuras 




debe ser individualizado, debe tener en cuenta los factores desencadenantes o 
mantenedores de la obesidad (sedentarismo, alcoholismo, menopausia, estrés 
emocional, social o laboral, fármacos, embarazo, etc.) así como los intentos previos de 
perder peso y su resultado y establecer metas asumibles, realistas y pactadas con el 
paciente a través de un programa integral de tratamiento que contemple tres enfoques 
terapéuticos necesarios: un plan de alimentación, ejercicio físico y farmacoterapia. 
 
I.1.3.1. Tratamiento dietético. Plan de alimentación 
 
El plan de alimentación es un pilar fundamental para el control de la obesidad. 
Para establecer la ingesta energética habitual de un paciente, se pueden evaluar 
registros de 24 horas o semanales, realizados por el mismo paciente: aunque debemos 
tener en cuenta que el paciente subestima la ingesta real en un 30-50%, por lo que, al 
inicio de un tratamiento dietético, se pueden utilizar dietas preestablecidas. Una 
restricción de energía de 500-1000 Kcal/día, respecto a la dieta habitual, logrará una 
pérdida de peso que idealmente debería ser de entre 0,5 y 2 Kg a la semana. No 
obstante, la predicción de la pérdida de peso es difícil por la gran variabilidad entre 
sujetos en la composición corporal, la adherencia a la dieta y el gasto energético(3,6). 
 
La mayor pérdida de peso se producirá en las dos primeras semanas de dieta, 
ya que el paciente pierde agua debido a la disminución del consumo de sodio y a la 
movilización de glucógeno durante la disminución del aporte calórico. A las 3-6 
semanas, ocurre una adaptación del gasto energético que enlentece la pérdida 
ponderal. El objetivo es mantener la reducción de peso a largo plazo, para ello el 
tratamiento dietético se debe mantener de por vida. 
 
I.1.3.2. Ejercicio físico 
 
El gasto energético se divide en tres partes. El gasto energético en reposo 
representa el 60% del total y es poco modificable. En segundo lugar se encuentra  la 
termogénesis, resultante del metabolismo de los alimentos, que supone un 10% del 
total. En último lugar, la actividad física habitual representa hasta un 30% del total y es 
la más susceptible de ser modificada. 
 
Por actividad física se entiende cualquier movimiento corporal producido por 
los músculos esqueléticos que suponga un consumo de energía, realizado de forma 
libre y voluntaria, planificada, estructurada y repetitiva. Todas las actividades 
cotidianas conllevan un gasto energético (vestirse, ir al trabajo, subir escaleras, etc.). 
 
Existen diferentes grados de evidencia que avalan la inclusión del aumento de 







I.1.3.3. Tratamiento farmacológico 
 
El tratamiento farmacológico de la obesidad puede ser útil para adultos obesos 
IMC>30 Kg/m2 y con sobrepeso (IMC entre 27 y 29,9 Kg/m2) y comorbilidades, que no 
han conseguido una pérdida de peso significativa con dieta y ejercicio únicamente. Se 
considera una buena respuesta al tratamiento farmacológico una pérdida de peso del 
10-15% del peso corporal inicial y una excelente respuesta una pérdida del 15%. Esta 
pérdida de peso se acompaña de beneficios sustanciales como son la mejoría de la 
presión arterial y de las concentraciones de colesterol, la mejoría de la sensibilidad a la 
insulina e hiperglucemia, y la reducción del riesgo de mortalidad. Sin embargo, los 
fármacos pueden tener efectos secundarios que reduzcan su beneficio(7,8). 
 
Existen diferentes fármacos con diferentes mecanismos de acción para el 
tratamiento de la obesidad: 
 
- Fármacos que alteran la absorción de grasas (Orlistat). 
- Agonistas serotoninérgicos (Lorcaserina). 
- Simpaticomiméticos (Fentermina). 
- Fármacos para la Diabetes mellitus tipo II (Liraglutida). 
- Combinaciones de drogas (Fentermina-Topiramato, Bupropion-
Naltrexona). 
- Drogas experimentales. 
 
I.1.4.  Repercusiones de la obesidad mórbida 
 
La obesidad mórbida es una entidad que disminuye la esperanza de vida y 
aumenta la tasa de muerte súbita y global (frente a sujetos de la misma edad y peso 
normal).  Se sabe que acorta la esperanza de vida en unos 10 años, mientras que la 
obesidad simple la acorta entre 5 y 7 años. Se ha demostrado que la mortalidad es 12 
veces superior en hombres de 25 a 34 años con obesidad mórbida respecto a hombres 
sanos de la misma edad. A modo de ejemplo, un varón de 22 años obeso mórbido tiene 
una reducción de su esperanza de vida de un 22%, lo que representa una reducción de 
unos 12 años de vida(9). 
 
El riesgo de mortalidad se incrementa a partir de un valor de IMC de 27,8 
kg/m2 para los hombres y de 27,3 kg/m2 para las mujeres. IMC superiores a 31,1 
kg/m2 en los hombres y 32,3 en las mujeres se asocian con una mayor mortalidad por 
todas las causas. La tasa de mortalidad general se duplica para IMC superiores a 35 y se 
triplica cuando se supera la Obesidad mórbida (IMC> 40 kg/m2)(3). El riesgo de muerte 
prematura también se incrementa en los pacientes obesos y está directamente 
relacionada con el aumento de peso. El riesgo de muerte precoz es extremo cuando el 
peso duplica el peso ideal o cuando el sobrepeso (peso actual – peso ideal) supera los 





El exceso de peso también agrava el riesgo cardiovascular, de tal forma que 
aquellos pacientes varones, sin factores de riesgo cardiovascular y con IMC de 30 
kg/m2 tienen un riesgo de mortalidad por causa cardiovascular 1.5 veces superior al de 
pacientes con normopeso. En pacientes con IMC superior a  35 kg/m2  este riesgo se 
triplica(9). 
 
Recientemente Kitahara y cols. han publicado un trabajo en el que se 
analizaban los resultados de 20 estudios prospectivos de varios países que comparaban 
la mortalidad entre pacientes con obesidad mórbida (IMC entre 40 y 59,9 kg/m2) y 
pacientes con peso normal. En dicho trabajo se evidencia que los pacientes con 
obesidad mórbida presentan una tasa de mortalidad casi tres veces mayor debida a 
enfermedad cardiaca, diabetes o cáncer. Además y según las conclusiones del trabajo, 
la esperanza de vida de los pacientes con IMCs superiores a 55 kg/m2 se reduce en  
13,7 años(10). 
 
En lo que se refiere al gasto económico que supone la obesidad, algunos 
autores han estimado que su coste directo en los países desarrollados puede 
representar alrededor del 5% del gasto sanitario, a lo que habría que añadir los costes 
derivados del consumo de productos de adelgazamiento, consultas médicas y 
enfermedades concomitantes. La obesidad supone un coste anual de 70 billones de 
dólares americanos mientras que  tan sólo se gastan unos 34 millones en investigación 
sobre este tema, es decir, unas 2000 veces menos(11).  
 
I.1.5. La cirugía bariátrica y metabólica como solución 
 
En la mayoría de los pacientes obesos o con sobrepeso, tanto los regímenes 
dietéticos como los tratamientos farmacológicos tienden a fracasar a largo plazo lo que 
condiciona la frustración del propio paciente y del profesional médico encargado de su  
manejo. Se puede afirmar que no existe ningún tratamiento actual no quirúrgico que 
cure la obesidad grado II o superior. La cirugía bariátrica y metabólica (CBM) se ha 
impuesto en las últimas décadas como la mejor opción terapéutica para un buen 
número de pacientes, ya que ha demostrado que, en este momento y a la espera de 
nuevas herramientas, es la única opción curativa de la obesidad mórbida. Los 
resultados publicados en múltiples series y trabajos demuestran la efectividad de la 
CBM no solamente en el control del sobrepeso sino también en la resolución de las 
comorbilidades asociadas(12). 
 
Diversos estudios han demostrado el beneficio económico que la CBM supone 
a largo plazo, en cuanto a ahorro farmacéutico, disminución de complicaciones, menor 
riesgo quirúrgico, necesidad de intervenciones quirúrgicas por patología osteoarticular, 
etc. Por este motivo, este tipo de cirugía no solamente es eficaz para el tratamiento de 
la obesidad y de sus comorbilidades sino que también, a medio-largo plazo, es una 





I.2. DATOS EPIDEMIOLÓGICOS DE LA OBESIDAD MÓRBIDA 
 
I.2.1. Datos epidemiológicos mundiales 
 
En una revisión bibliográfica publicada en 2017 se realiza un pormenorizado 
análisis de la situación de la obesidad y los problemas nutricionales en el mundo. En 
dicho trabajo se analizan las tendencias mundiales en el índice de masa corporal, el 
bajo peso, el sobrepeso y la obesidad de 1975 a 2016 agrupando un total de 2416 
estudios(14). 
 
El cambio en el IMC medio estandarizado por edad en niñas desde 1975 a 2016 
osciló desde prácticamente ningún cambio (0,01 kg / m² por década) en Europa oriental 
a un aumento de 1 kg / m² por década en el centro de América Latina y un aumento de 
0,95 kg / m² por década en Polinesia y Micronesia. El rango para los niños osciló entre 
un aumento de 0,09 kg / m² por década en el este de Europa y un aumento de 0,77 kg / 
m² por década en Polinesia y Micronesia. El IMC se ha estabilizado recientemente en el 
noroeste de Europa y en las regiones de altos ingresos de habla inglesa y Asia-Pacífico 
para ambos sexos, el suroeste de Europa para niños, y América central y andina para 
mujeres. Por el contrario, el aumento IMC se ha acelerado en el este y el sur de Asia 
para ambos sexos, y el sureste de Asia para los niños. En el año 2016, 50 millones de 
niñas y 74 millones de niños en todo el mundo eran obesos (Figura I.2). 
 
Respecto a la población de Estados Unidos, en el estudio de Lin Yang y cols.(15) 
que incluye datos recogidos desde 2007 a 2012, el 39,96% (n ponderada = 36325297) 
de los hombres y el 29,74% (n ponderada = 28894630) de las mujeres tenían sobrepeso 
y el 35,04% (n ponderada = 31847198) de los hombres y el 36,84% (n ponderada = 
35792733) de las mujeres eran obesas. La distribución del peso fue similar para ambos 
sexos en todos los grupos raciales, excepto por la proporción de mujeres blancas no 
hispanas, en las que fue mayor la categoría de peso normal que la de sobrepeso. 
Comparando estos datos con los de  hace 20 años, el mayor aumento de pacientes en 
la categoría de obesidad grado 3 fue entre las mujeres negras no hispanas.  
 
En el estudio de Barquera y cols.(16) en México,  con datos obtenidos entre 
2000 y 2006, la prevalencia combinada de sobrepeso y obesidad en adultos aumentó 
aproximadamente un 12%. Se incluyeron un total de 33023 adultos mayores de 20 
años, de los cuales el 39.7% tenía sobrepeso, el 29.9% eran obesos y el 75,9% tenía 
obesidad abdominal. Los mexicoamericanos mostraron una mayor prevalencia de 








Figura I.2. IMC medio estandarizado por edad, prevalencia de obesidad y 
prevalencia de bajo peso moderado y grave por sexo y país en 2016 en niños y 





I.2.2. Datos epidemiológicos europeos 
 
En 1997 se llevó a cabo un estudio del Institute of European Food Studies (IEFS) 
en el que se recogieron datos de 15.239 individuos a partir de muestras representativas 
de los 15 Estados Miembros de la Unión Europea. Sus resultados mostraron que la 
mayor prevalencia de obesidad se daba en el Reino Unido (12%) seguido de España 
(11%), siendo la menor en Italia, Francia y Suecia (7%). Por sexo, la prevalencia de 
obesidad es algo mayor entre las mujeres y la de sobrepeso mayor entre los 
hombres(17). (Figura I.3). 
 
Figura I.3. Distribución prevalencia sobrepeso y obesidad a nivel europeo 




I.2.3. Datos epidemiológicos nacionales 
 
La prevalencia de la obesidad ha ido aumentando progresivamente en nuestro 
país de 9,1% en 1993 al 15% en 2006 según la ENS (Encuesta Nacional de Salud), lo que 
supone un incremento del 65% y sitúa a España como uno de los países con mayor 
prevalencia de obesidad de la Unión Europea. Según el estudio ENRICA (Estudio de 
Nutrición y riesgo cardiovascular en España) 2010 la prevalencia de obesidad mórbida 
en España ha aumentado un 200%; siendo la tasa de población con IMC superior a 35 





En la tabla I.1 se muestra la proporción de varones y mujeres y la distribución 
de IMC por grupos de edad y sexo. 
 
Tabla I.1. Descripción de las Encuestas Nacionales de Salud (Adaptación de 
Basterra-Gortari y cols.)(19) 
 
 Varones Mujeres 
Total 48,6 51,4 
ENS 1993 (n=21061) 48,3 51,7 
ENS 1995 (n=6396) 48,3 51,7 
ENS 1997 (n=6396) 48,5 51,5 
ENS 2001 (n=21067) 48,3 51,7 
ENS 2003 (n=21650) 48,8 51,2 
ENS 2006 (n=29478) 49,1 50,9 
IMC por edades   
16-26 años 26,6±3,2 21,8±3,3 
27-36 años 25,5±3,4 23,4±3,9 
37-48 años 26,5±3,5 24,9±4,3 
49-63 años 27,1±3,7 26,8±4,6 
>64 años 26,9±3,6 27,1±4,4 
   Los datos expresan porcentajes o media ± desviación estándar 
 
El incremento relativo de las formas más graves de obesidad ha sido el más 
importante (figura I.4).  
 
Figura I.4. Incremento relativo (%) de la prevelencia de las distintas 







Desde 1993 a 2006 la prevalencia de la obesidad aumentó en más del 200% al 
pasar de 1,8 a 6,1/1000 habitantes. En 1993 el 7,7% de los adultos españoles 
presentaban un IMC de entre 30 y 35 kg/m2, pasando en 2006 a un 11,9%, lo cual 
supone un incremento del 54%.  
 
Tabla I.2.  Obesidad mórbida en cada ENS, usando la de 1993 como referencia 
(Adaptación de Basterra-Gortari y cols.)(19) 
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 Se introdujo el año de la ENC como variable continua (modelo de regresión de Poisson) 
b
Ajustado por sexo y edad (IC del 95%) 
c
Ajustado por edad (IC del 95%) 
d




Al realizar una regresión de Poisson con el año de la ENS como variable 
continua y ajustando por edad y sexo, se observó una creciente tendencia de la 
prevalencia de la obesidad mórbida. La razón ajustada de prevalencia por cada año fue 
de 1,07 (IC del 95%, 1,04-1,09) (Tabla I.2). Es decir, la prevalencia aumentaba en 
términos relativos a un ritmo de 7% anual. Al evaluar este incremento anual por sexo, 
en las mujeres, la razón de prevalencia anual fue de 1,04 (IC del 95%, 1,02-1,07) y en 
los varones de 1,12 (IC del 95%, 1,07-1,18): la interacción entre año y sexo fue 
significativa (p=0,006). Al ajustar un modelo de regresión de Poisson para evaluar la 
prevalencia según sexo, en el conjunto de las ENS se vio que las mujeres presentaron 
mayor prevalencia de obesidad mórbida: razón de prevalencias= 1,72 (IC del 95%, 1,33-
2,24). En la tabla I.2 se muestra la comparación de las distintas ENS como categorías 
separadas, mostrando datos por sexo y grupos de edad. Se usó la ENS de 1993 como 
referencia. 
 
Así mismo, podemos extraer diversas conclusiones en cuanto al aumento de la 
prevalencia de la obesidad mórbida en nuestro país, según estos datos analizados y en 
concordancia con otros resultados encontrados en otros países desarrollados(20,21): 
 
1. La prevalencia de la obesidad mórbida en España ha tenido un incremento 
relativo de más del 200% entre 1993 y 2006. 
2. La prevalencia ha aumentado en ambos sexos, especialmente en los varones, 
acercándose sus valores progresivamente a los de las mujeres. 
3. La frecuencia de la obesidad aumenta con la edad. 
4. Las formas más graves de obesidad son las que más se han incrementado. 
5. Esta tendencia creciente de la prevalencia de obesidad mórbida, tanto en 
hombres como en mujeres, confirma que se trata de la principal epidemia que 
afecta a los países occidentales. 
6. El aumento de cirugías bariátricas realizadas es un buen correlato de la 
creciente prevalencia de obesidad mórbida. 
7. El  incremento de la obesidad infantil,  de un 5 a un 19,1% en los últimos 10 
años, y la tasa de sobrepeso infantil (26,1%) son datos especialmente 
preocupantes ya que el niño obeso será, probablemente, un adulto obeso. 
 
El aumento de la obesidad, así como el aumento de la obesidad mórbida, que 
se asocia a una mayor morbilidad y mortalidad, supone una sobrecarga para el sistema 
sanitario y un problema de salud pública que obliga a tomar urgentemente medidas 
preventivas eficaces. Esta concienciación sobre el problema sanitario que supone la 
obesidad no debe implicar solamente al personal sanitario sino que debe incluir 
muchos frentes entre los que se incluyen: involucración de las distintas 
administraciones y del poder político, formación de las familias y del personal docente,  
campañas divulgativas y de concienciación social en los medios de comunicación, 






I.2.4. Datos epidemiológicos Comunidad Valenciana 
 
La situación de la obesidad mórbida en la Comunidad Valenciana sigue una 
tendencia similar a la situación en España. El estudio ENPE( Estudio Nutricional de la 
Población Española)(22)  realizado por la sociedad española de cardiología sitúa la tasa 
de obesidad en la población adulta de la Comunidad Valenciana en el 19,8%, tal y como 
se muestra en la figura I.5. 
 
Figura I.5. Estudio ENPE: Mapa de prevalencia de obesidad en población 
adulta (24-64 años) en España. Tasas ajustadas por edad. Entre paréntesis intervalo 





Según el estudio Valencia II(23) realizado en 2010 la prevalencia de obesidad 
en la población adulta (>18 años) en la Comunidad Valenciana es la siguiente: 
 
- Sobrepeso grado I: 16,48% (Hombres: 20,06%; Mujeres: 13,22%). 
- Sobrepeso grado II: 21,66% (Hombres: 25,72%; Mujeres: 17,95%). 
- Obesidad Tipo I: 19,14% (Hombres: 20,99%; Mujeres: 17,46%). 
- Obesidad Tipo II: 4,84% (Hombres: 4,26%; Mujeres: 5,37%). 
- Obesidad Tipo III: 1,88% (Hombres: 1,01%; Mujeres: 2,69%). 




 En relación a estos datos podemos decir que alrededor de un 40% de la 
población adulta valenciana padece obesidad. 
 
I.2.5. Datos epidemiológicos provincia de Castellón 
 
La situación en Castellón es similar a la del resto de la Comunidad Valenciana. 
En el estudio Burriana(24) se analizaron 375 personas de edades comprendidas entre 
los 30 y los 80 años, que se estratificaron por edad y sexo . Los datos antropométricos 
mostraron una prevalencia de obesidad (IMC ≥30 kg/m2) del 30,9%. Los rangos de 
edad con mayor prevalencia de obesidad son entre los 50 y los 60 años con un 39,1 y 
un 39,3% de obesos, respectivamente.  Respecto al sexo, en el grupo total, las mujeres 






I.3. COMORBILIDADES PRINCIPALES ASOCIADAS A LA OBESIDAD MÓRBIDA 
 
La obesidad es un factor de riesgo para la salud de la población, ya que influye 
en la aparición de diversas enfermedades asociadas que contribuyen en la reducción de 
la esperanza de vida. Además, la obesidad, empeora su calidad de vida, limita su 
actividad y provoca problemas de autoestima, relación social, laboral y sexual(25,26). 
 
La edad, el grado de obesidad y el tiempo de evolución de la misma están en 
relación con el riesgo de padecer enfermedades asociadas y sus complicaciones. Se ha 
comprobado que, en muchos casos, al corregir la obesidad, la mayoría de 
comorbilidades mejoran o desaparecen. Como ya se ha comentado previamente, se ha 
descrito una reducción de entre 5 y 7 años en la esperanza de vida cuando el IMC es de 
30 a 40 y de 8- 10 años cuando el IMC es superior a 40. El riesgo de muerte prematura 
también se eleva en los pacientes obesos y ocurre en relación directa con el aumento 
de peso(27). 
 
I.3.1. Alteraciones cardiovasculares 
 
I.3.1.1. Cardiopatía isquémica 
 
La cardiopatía isquémica es una afección frecuente en los pacientes con 
obesidad mórbida. Su presentación se ve incrementada por la presencia de 
hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia de larga evolución, así como por la frecuente 
asociación con la DM tipo II y el síndrome de hipercoagulabilidad de la sangre(28). 
Estos pacientes sufren una alteración de pequeños vasos que les hace propensos a 
obstrucciones coronarias que se manifiestan en forma de ángor pectoris, infarto de 
miocardio o muerte súbita. El daño vascular instaurado raramente remite, y cuando 
éste es severo, el tratamiento médico o quirúrgico de la cardiopatía isquémica será el 
habitual para esa enfermedad. La enfermedad vascular es la primera causa de muerte 
en los pacientes con obesidad mórbida. 
 
Se disponen de suficientes evidencias en la actualidad, que ponen de 
manifiesto la relación directa existente entre el exceso de peso corporal y la mortalidad 
de origen cardiovascular(29,30). La aceptación de la obesidad como factor de riesgo 
cardiovascular independiente o asociado, estaría sometido a una serie de 
consideraciones, siendo un posible factor determinante la edad del sujeto. Frente a 
estudios epidemiológicos que sugieren que el riesgo cardiovascular vendría 
determinado por la alta frecuencia con la que se asocia a otros factores de riesgo, 
como HTA, hiperlipoproteinemia, hiperglucemia, resistencia insulínica y sedentarismo, 
existen otros que concluyen que se trata de un factor de riesgo independiente para 
enfermedad coronaria, al menos para hombres menores de 40 años(31). Esta última 
consideración es muy importante, ya que supone que, los llamados “obesos sanos”, es 
decir, sin factores de riesgo cardiovascular presentes, también tienen un riesgo de 




Es por ello que se han desarrollado numerosas estrategias para predecir y 
prevenir el riesgo cardiovascular (RCV). El RCV significa la probabilidad que tiene una 
persona de desarrollar un evento cardiovascular arteriosclerótico en un periodo de 
tiempo. 
 
Todas las guías clínicas para prevención del RCV recomiendan medir dicho 
riesgo, utilizando sistemas de puntuación basados en diferentes estudios. Las Guías -
europeas recomiendan el uso del sistema “SCORE”, basado en población europea(30). 
 
La escala “SCORE” estima el riesgo de desarrollar un evento cardiovascular 
durante diez años. Cualquier paciente con un riesgo igual o superior a 5% tiene riesgo 
cardiovascular elevado (valora la mortalidad cardiovascular). Esta escala está basada en 
las cifras de colesterol total. Recientes modificaciones de la escala incluyen las cifras del 
colesterol HDL, ya que éste se considera un buen predictor del riesgo cardiovascular. 
 
Es decir, se emplean estas escalas en aquellos pacientes que no presentan 
enfermedades asociadas al riesgo cardiovascular (HTA severa, DM con 
microalbuminuria), que están aparentemente sanos, pero que presentan un RCV 
elevado. Se aplicarían estas escalas especialmente en pacientes con historia familiar de 
enfermedad cardiovascular, obesidad abdominal, patrón de actividad física inadecuado 
o alteración de las cifras de c-HDL, triglicéridos, lipoproteína a, fibrinógeno, 
homocisteína y apolipoproteína B. 
 
I.3.1.2. Hipertensión arterial 
 
La HTA se define como una Tensión Arterial Sistólica > 140 mmHg o diastólica > 
90 mmHg y se asocia con frecuencia a la obesidad mórbida. 
 
Entre los factores responsables en la alteración de la relación presión-
natriuresis se incluyen: un aumento del tono simpático, activación del sistema renina-
angiotensina, hiperinsulinemia, cambios estructurales en el riñón y la elaboración de 
adipocinas como la leptina. Todos estos factores asociados (DLP, HTA, DM) condicionan 
un estado de hipercoagulabilidad que agrava el RCV. 
 
I.3.1.3. Estasis e hipercoagulabilidad 
 
En los pacientes afectos de obesidad mórbida se evidencia precozmente un 
aumento de las cifras de fibrinógeno que puede doblar los niveles normales. La 
circulación venosa se encuentra enlentecida en el territorio infradiafragmático, 
especialmente en las extremidades inferiores. Estos dos hechos, asociados a la 
alteración de alguno de los factores de coagulación, favorecen la aparición de 
trombosis venosa, tromboflebitis y en ocasiones accidentes tromboembólicos, 





I.3.2. Alteraciones endocrinas 
 
I.3.2.1. Diabetes Mellitus tipo II 
 
La DM tipo II es una de las patologías que con mayor frecuencia se asocia a la 
obesidad, especialmente si es de larga evolución. De hecho, un 80% de los pacientes 
diabéticos son obesos. La distribución regional de la grasa, el acúmulo visceral y la 
esteatosis hepática se correlacionan con su aparición, ligada a un aumento de la 
insulinemia. 
 
La DM tipo II es también la patología que más precozmente se corrige tras la 
cirugía bariátrica de forma que cerca del 90% de los pacientes con DM tipo II mejoran o 
se curan tras la misma(32,33). 
 
La fisiopatología de esta entidad es compleja e implica la interacción de 
múltiples factores individuales, ambientales y genéticos. Desde el punto de vista 
fisiopatológico, las personas con DM tipo II presentan tres alteraciones de forma 
constante: 
 
-  Resistencia a la acción de la insulina en los tejidos periféricos 
(especialmente el tejido muscular y la grasa) y en el hígado. 
-  Secreción alterada de insulina, especialmente en respuesta al estímulo 
con glucosa. 
- Aumento de la producción de glucosa por parte del hígado.   
Los hallazgos de Pories y cols.(34) sugieren que las células de los islotes 
pancreáticos de los obesos con DM tipo II son inicialmente normales y capaces de 
producir hasta tres veces más de insulina, para mantener niveles de glucemia 
normales, que los controles sanos. La DM tipo II aparece cuando los islotes no son 
capaces de producir suficiente insulina para mantener la glucemia bajo control. 
Finalmente se produce un fallo de la célula beta. 
 
La resistencia a la insulina y el hiperinsulinismo resultante, con aumento del 
flujo de ácidos grasos libres desde el tejido adiposo al hígado en la obesidad 
(especialmente centrípeta), van a condicionar alteraciones del metabolismo 
hidrocarbonado, lipídico e HTA, pudiendo determinar la aparición de enfermedad 
vascular arteriosclerótica en estos sujetos(35). 
 
Tanto la DM tipo II como la resistencia a la insulina están íntimamente 
relacionadas con el IMC(36). De esta forma, un IMC superior a 35 Kg/m², incrementa el 
riesgo de resistencia a la insulina, elevación de insulina y glucemia y de DM tipo II de 





Actualmente se considera que existe una epidemia de diabetes tipo II, tanto en 
países desarrollados como en los países en vías de desarrollo, aunque el aumento de 
esta enfermedad es mayor en poblaciones de origen no europeo (se espera un 
aumento en Europa de un 21% en los próximos 20 años, pero de un 111% en África). En 
conjunto, se espera que el número de personas con diabetes aumente a 300 millones 
en 2025(38). En general,  las poblaciones más afectadas son aquellas donde el estilo de 
vida tradicional ha dejado paso al occidental, o bien se trata de sociedades que se han 
industrializado en un tiempo relativamente corto. De hecho, los países con mayores 
tasas son India, China y Estados Unidos(39)(40). En este último país, la DM es la quinta 
causa de muerte y supone un coste directo de 92 mil millones de dólares anuales y un 
coste indirecto adicional de 40 mil millones(41). En España también se ha observado un 
aumento progresivo en la prevalencia de DM tipo II que ha pasado de un 5,5 % en la 
década de los 80 a un  12% en la actualidad(42). 
 
La prevención y el retraso en la aparición de la DM tipo II son de una 
importancia fundamental ya que la hiperglucemia crónica que acarrea la diabetes se 
asocia a un daño de determinados órganos diana, con la aparición de síntomas de 
afectación cardiovascular, renal y de la retina. De hecho, actualmente existe evidencia 
de que este riesgo se incrementa incluso antes de la aparición clínica de la diabetes. 
 
La diabetes lleva consigo un aumento del riesgo cardiovascular demostrado en 
diferentes estudios. En uno de ellos se demostró que la incidencia de Infarto Agudo de 
Miocardio (IAM) fue idéntica en el grupo de pacientes con antecedente de infarto 
(18,8% a 7 años) que en el grupo de pacientes diabéticos sin antecedente de IAM 
(20,2%)(43) . Como dato interesante, los pacientes que aunaban el antecedente de ser 
diabéticos y de haber presentado un IAM, tenían una incidencia de IAM de un 45%. 
Estos datos sugieren que los pacientes diabéticos sin antecedentes cardiacos tienen el 
mismo riesgo que aquellos que presentan un IAM previo. Por tanto, es preciso un 
tratamiento que actúe sobre los factores de riesgo cardiovascular, antes de que la 
enfermedad aparezca. 
 
Otros estudios muestran que el riesgo de enfermedad cardiovascular se 
incrementa mucho tiempo antes del desarrollo clínico de la Diabetes. En el estudio 
británico UKPDS encontraron una correlación entre los niveles de HbA1c con el daño 
microvascular, con un incremento del daño desde niveles de HbA1c de 5,5%. También 
existía una correlación con el IAM. Curiosamente se incrementaba el riesgo de IAM 
desde niveles bajos de HbA1c hasta llegar a una estabilización a partir de un 10%. En 
otras palabras, el riesgo elevado de IAM y de daño microvascular asociados a la 
hiperglucemia ya está presente antes del desarrollo de la diabetes(40). 
 
De hecho, hay estudios que evalúan pacientes que a la larga desarrollarán 
diabetes frente a otros que no y los primeros presentan niveles significativamente 
mayores de factores de riesgo cardiovascular: menor colesterol HDL, mayor nivel de 







La hipertrigliceridemia y la hipercolesterolemia, especialmente a expensas de 
la fracción HDL, son comunes en pacientes con obesidad. Probablemente la causa de 
aparición de dislipemias en estos pacientes sea mixta y multifuncional. Se han 
propuesto varias causas para su desarrollo entre las que se encuentran la alteración 
que se produce en la dieta de estos pacientes (aumento de la ingesta calórica 
especialmente por grasas saturadas), o la capacidad de la grasa parda intraabdominal 
de facilitar la producción de colesterol endógeno y de triglicéridos de cadena larga. 
 
Las dislipemias se caracterizan por la elevación en sangre de determinados 
lípidos: triglicéridos y colesterol en sus fracciones LDL y VLDL. También se observa en 
estos pacientes un descenso de HDL, lo que se considera también un factor de riesgo 
cardiovascular. Además, en los últimos años se ha desarrollado el estudio y medición 
de nuevas lipoproteínas relacionadas con el RCV. 
 
Se considera hipercolesterolemia cuando los niveles totales de colesterol son 
superiores a 200 mg/dl. La hipercolesterolemia LDL se define cuando encontramos 
niveles superiores a 160 mg/dl. La hipertrigliceridemia corresponde a niveles 
superiores a 150 mg/dl. Se considera como niveles bajos de HDL cuando son inferiores 
a 40 mg/dl en hombres o 50 mg/dl en mujeres. 
 
La elevación del colesterol total y del LDL ha recibido mucha atención, ya que 
se puede modificar mediante cambios en el estilo de vida y mediante fármacos. Existe 
evidencia de que al reducir sus cifras, se puede prevenir la enfermedad cardiovascular, 
basándonos en resultados de múltiples ensayos aleatorizados y controlados(45). Por 
tanto, el control de sus niveles continúa siendo uno de los objetivos principales del 
tratamiento. 
 
Además de la cifra de colesterol-LDL como predictor de la aparición de 
enfermedad cardiovascular precoz se pueden utilizar también otras alteraciones 
lipídicas. Por ejemplo, hay autores que han empleado la tríada lipídica aterogénica, que 
valora tres parámetros: VLDL, triglicéridos y colesterol HDL. Habitualmente se 
considera como el perfil lipídico característico de la obesidad a esta DISLIPEMIA 
ATEROGÉNICA, especialmente si se asocia hiperinsulinismo o intolerancia 
hidrocarbonada que consiste en un aumento de triglicéridos y lipoproteínas ricas en 
Apo B100, especialmente VLDL(46), asociado a un descenso de HDL(47). Todas estas 
alteraciones posiblemente tengan responsabilidad en el mayor riesgo cardiovascular de 
estos pacientes(48). 
 
Por tanto, un aspecto a tener en cuenta a la hora de establecer unos criterios 
para definir la obesidad es el patrón de distribución del tejido adiposo. Se ha 
demostrado que la localización de la grasa representa un mayor riesgo para la salud 
que la cantidad absoluta de tejido graso. Se ha relacionado la distribución de la grasa 




(obesidad androide o centrípeta) se asocia a HTA, DM tipo II, hiperlipoproteinemia, 
accidentes cerebrovasculares, cardiopatía isquémica, síndrome de  apneas del sueño, 
litiasis biliar, esteatosis hepática y a algunos tipos de cáncer (vesícula biliar, mama, 
ovario y endometrio en el caso de la mujer y  próstata y colorrectal en el caso del 
hombre)(49). Se ha demostrado que la obesidad androide está asociada a mayor riesgo 
cardiovascular ya que en ella aparecen con más frecuencia el hiperinsulinismo, la DLP y 
la HTA(50). 
 
La DLP es una entidad difícil de tratar médicamente y que favorece el depósito 
endovascular de ateromas, lo que favorece el riesgo de desarrollar una cardiopatía 
isquémica. Por tanto, cuando hablamos de la prevención de la patología cardiovascular 
en pacientes con obesidad mórbida, uno de nuestros objetivos deberá ser prevenir y 
tratar las dislipemias. 
 
1.3.2.3. Otras alteraciones endocrinológicas 
 
Se han descrito alteraciones en la secreción de diferentes hormonas diferentes 
a las descritas previamente asociadas a la obesidad. Son frecuentes las alteraciones de 
las hormonas sexuales, especialmente con aumento de la producción androgénica y 
disfunción estrogénica en las mujeres y, descenso de testosterona total y raramente 
hipogonadismo en hombres. Asimismo, se presentan con frecuencia hipotiroidismo 
(hasta en un 20% de los pacientes obesos), déficit de vitamina D e hiperparatiroidismo, 
en relación o no con el déficit vitamínico(25). 
 
I.3.3. Síndrome metabólico 
 
Los pacientes con obesidad mórbida suelen presentar un estado metabólico 
especial, producido por un conjunto de patologías asociadas, que les confiere un riesgo 
vital superior al que tendrían por la suma de cada una de ellas (factor de riesgo 
independiente). A este estado se le denomina síndrome metabólico del obeso. Se cree 
que se origina en la presencia de resistencia periférica a la insulina lo que desencadena 
el desarrollo de diversas enfermedades(51). 
 
Se considera que la obesidad central, valorada mediante la circunferencia de la 
cintura, es el criterio diagnóstico esencial. Esto es debido a la firme evidencia que 
asocia el tamaño de la cintura con el desarrollo de enfermedad cardiovascular y con la 
presencia de otros componentes del síndrome metabólico. Se considera que es el 
exceso de grasa intraabdominal o visceral (más que el exceso de grasa subcutánea), el 
primer paso en la cascada etiológica de este síndrome. 
 
En 2005, la Federación Internacional de Diabetes (IDF) estableció unos criterios 
diagnósticos del síndrome metabólico, que permiten identificar a pacientes con alto 




establece el perímetro abdominal como condición obligatoria y se asume que, cuando 
el IMC supera los 30 kg/m², este criterio se cumple. 
 
Por tanto, de acuerdo a los criterios de la IDF, se define el síndrome metabólico 
como: 
 
1. Obesidad central o abdominal, definida específicamente para cada grupo 
étnico. En caucásicos se considera cuando el perímetro de cintura es mayor o igual de 
94 cm en hombres u 80 cm en mujeres. Se asume que, cuando el paciente presenta un 
IMC superior a 30, este primer criterio se cumple siempre y no es necesario medir el 
perímetro de cintura. 
 
2. Y que el paciente presente dos de los siguientes cuatro criterios: 
 
-  Niveles de triglicéridos > 150 mg/dl o paciente con tratamiento específico 
para esta patología. 
- Colesterol HDL < 40 mg/dl (hombres) o 50 mg/dl (mujeres) o paciente con 
tratamiento específico para esta patología.  
- Hipertensión Arterial definida mediante una TA sistólica > 130 o una TA 
diastólica > 85 mmHg o que exista tratamiento de HTA previamente 
diagnosticada. 
-  Glucosa plasmática en ayunas superior o igual a 100 mg/dl o DM tipo II 
previamente diagnosticada. Si la glucemia en ayunas es superior a 100 
mg/dl, se recomienda hacer una prueba de tolerancia oral a la glucosa, 
aunque no es necesaria para definir la presencia del síndrome. 
Además, el grupo de consenso de la IDF recomendó la investigación de una 
serie de marcadores biológicos que seguramente deberán incluirse en el futuro como 
criterios adicionales de predicción de enfermedad vascular o diabetes. Entre ellos 
destaca la presencia de concentraciones elevadas de proteínas inflamatorias o 
trombóticas circulantes, como la proteína C reactiva (PCR), el factor de necrosis 
tumoral α (TNF-α), la interleucina-6 (IL-6) o el inhibidor del activador del plasminógeno 
1 y la presencia de niveles bajos de moléculas antiinflamatorias como la adiponectina. 
La inclusión de esta recomendación pone en evidencia la vinculación fisiopatológica 
existente entre la obesidad troncular, el desarrollo de inflamación y el establecimiento 
del síndrome metabólico. 
 
Actualmente se están utilizando además los criterios diagnósticos de la JIS 
(Joint Interim Statement) que incluyen la presencia de al menos tres de los siguientes 
factores: obesidad abdominal (circunferencia de la cintura en hombre ≥ 94 cm y en 
mujeres ≥ 80 cm); triglicéridos ≥ 1,7 mmol/l o tratamiento; HDL colesterol <1,0 mmol/l 
en hombres y <1,3 mmol/l en mujeres o tratamiento; presión arterial ≥ 130/85 mmHg o 





Hoy en día aún no se sabe con exactitud cuál es el mecanismo por el cual el 
aumento del tamaño de la cintura puede condicionar la aparición del síndrome 
metabólico. Por una parte, se ha propuesto que el tejido adiposo visceral, en un intento 
del organismo de controlar el depósito de grasa corporal, aumenta su lipólisis 
provocando la secreción de ácidos grasos a la vena porta por donde son conducidos 
directamente al hígado. Allí inducen un aumento de resistencia a la insulina y el 
almacenamiento de lípidos en los hepatocitos. Sin embargo, otros autores han sugerido 
que es el desbordamiento de los ácidos grasos del tejido adiposo subcutáneo, como 
consecuencia de su incapacidad para almacenar el exceso de energía, el que favorece 
el aumento de la grasa intraabdominal y de los depósitos ectópicos de grasa en el 
hígado, el músculo y en los islotes pancreáticos(55,56). En cualquier caso, sea de un 
modo u otro, lo que parece evidente es que es el exceso de tejido visceral el que 
desencadena inicialmente el estado proinflamatorio que favorece el establecimiento 
de una inflamación crónica de bajo grado que conduce finalmente a la resistencia 
insulínica y la enfermedad cardiovascular(57). 
 
La presencia de síndrome metabólico es un factor de riesgo cardiovascular 
elevado.  En un estudio prospectivo a 12 años, los pacientes que lo presentaban tenían 
de forma significativa mayor mortalidad cardiovascular que aquellos que no lo 
presentaban(58). Otros estudios han confirmado la correlación entre Síndrome 
Metabólico y  Enfermedad cardiovascular y el valor predictivo de su presencia para el 
desarrollo posterior de DM tipo II(59). Recientes metaanálisis indican que los pacientes 
que lo padecen tienen el doble de riesgo de eventos cardiovasculares y 1.5 veces más 
de riesgo de mortalidad por cualquier causa(60). 
 
Podemos concluir diciendo que la presencia del síndrome metabólico es, per 
se, un factor de riesgo independiente de morbimortalidad. Y que para su tratamiento 
debemos abordar varios frentes: pérdida de peso, incremento de la actividad física, 
incremento de la sensibilidad a la insulina y descenso del estado de inflamación 
crónica. 
 
I.3.4. Alteraciones respiratorias 
 
I.3.4.1. Síndrome de hipoventilación de la obesidad (SHO) 
 
El SHO es secundario a la hiperpresión abdominal que se ejerce sobre el 
diafragma y que impide su descenso completo limitando la capacidad pulmonar. Estos 
pacientes son más propensos a infecciones respiratorias por acúmulo de secreciones 






I.3.4.2. Síndrome de apnea-hipopnea del sueño (SAHS) 
 
El SAHS se define como un cuadro clínico que produce somnolencia, trastornos 
neuropsiquiátricos y cardiorrespiratorios secundarios a alteración anatómico-funcional 
de la vía aérea superior que conduce a episodios de obstrucción de la misma durante el 
sueño, provocando descensos en la saturación de oxígeno y despertares transitorios 
que impiden el sueño reparador. Hasta un 40% de los obesos mórbidos lo presenta en 
algún grado y, cuando se diagnostica, debe tratarse mediante un aparato de presión 
aérea positiva continua (CPAP) que evitará las apneas y permitirá el descanso continuo 
y reparador del paciente. Para la intervención quirúrgica se debe esperar a la 
estabilización del tratamiento con CPAP nocturna y mantenerlo hasta la resolución de 
esta comorbilidad(61). 
 
I.3.5. Alteraciones del aparato digestivo 
 
I.3.5.1. Hígado graso no alcohólico (HGNA), esteatohepatitis (EH) y 
cirrosis hepática 
 
La obesidad mórbida se asocia a un espectro de desórdenes caracterizados por 
la infiltración grasa de >5% de los hepatocitos. Su presencia puede valorarse por 
alteraciones en la refringencia ecográfica del hígado, o bien, demostrarse mediante  
biopsia. La presentación clínica de esta enfermedad incluye desde la “enfermedad 
hepática silente” o esteatosis hepática, hasta la esteatohepatitis no alcohólica, que se 
desarrolla en el 10- 25% de los pacientes con EH. Un 5-8% de pacientes con EH puede 
desarrollar una cirrosis hepática en un periodo de 5 años, e incluso hasta un 13% de 
ellos puede desarrollar un hepatocarcinoma en los siguientes 3 años. Estas entidade9s, 
en realidad, no son más que formas evolutivas de un mismo proceso que puede 
revertir antes de que la cirrosis esté establecida, siempre que se corrija la obesidad(62). 
 
La llegada anormalmente elevada de ácidos grasos al hígado, asociada a una 
respuesta inflamatoria elevada, a la resistencia a la insulina y a una lipotoxicidad, forma 
un conjunto de factores involucrado en el desarrollo del HGNA(63). Existe un vínculo 
entre el tejido adiposo disfuncional del HGNA y el síndrome metabólico, la diabetes 
mellitus tipo II y la enfermedad cardiovascular. La liberación de ácidos grasos desde los 
adipocitos genera una lipotoxicidad causada por la acumulación de metabolitos tóxicos 
derivados de los triglicéridos en tejidos como el hígado, músculo o las células beta 
pancreáticas. Finalmente se produce una “lipotoxicidad hepática”, término que 






I.3.5.2. Reflujo gastroesofágico (RGE) 
 
El RGE es más frecuente entre los pacientes con obesidad mórbida, 
especialmente en mujeres, y suele asociarse a una hernia de hiato por deslizamiento. 
Es importante conocer su existencia previamente a la cirugía bariátrica, ya que puede 
condicionar la técnica a realizar, recomendando, como se comentará posteriormente, 




La litiasis biliar es frecuente en obesos, especialmente en mujeres, debido 
probablemente a un aumento en la excreción biliar de colesterol, a la disminución de la 
contractilidad vesicular y al aumento de microcristales y sales biliares. Cuando los 
pacientes pierden peso tras la intervención bariátrica, aumenta la incidencia de litiasis 
biliar(63). 
 
I.3.6. Calidad de vida 
 
Otras enfermedades pueden asociarse a la obesidad y producir alteraciones 
significativas en la calidad de vida: 
 
- Procesos osteoarticulares degenerativos por sobrecarga. 
- Gota, por hiperuricemia mantenida y depósitos de ácido úrico. 
- Incontinencia urinaria, por hiperpresión abdominal e hipotonía del suelo 
pélvico. 
- Úlceras varicosas e insuficiencia vascular en extremidades inferiores. 
- Paniculitis necrotizante, especialmente por roce. 
- Alteraciones psicológicas, especialmente síndromes depresivos, o 
problemas de autoestima y aislamiento social y dificultades laborales o de 
relación. 
I.3.7. Obesidad y cáncer 
 
Un 20% de los cánceres está asociado a obesidad. Se estima que cada aumento 
de 5 Kg/m2 en el IMC se asocia de media con un 10% más de mortalidad por cáncer. 
Además los individuos obesos tienden a manifestar tumores más localizados, con 
recidivas más tempranas y una supervivencia global menor. Las neoplasias más 
relacionadas con la obesidad en mujeres son el cáncer de endometrio, el de mama y el 
de vesícula biliar. En los hombres la neoplasia más relacionada con la obesidad es  el 
cáncer de próstata. Las neoplasias colorectales se dan con mayor frecuencia para 





I.4. OPCIONES QUIRÚRGICAS PARA LA OBESIDAD 
  
Según A. Baltasar los criterios que debe cumplir cualquier intervención de 
cirugía bariátrica son los siguientes: debe ser una técnica segura, con una morbilidad 
inferior al 10% y una mortalidad inferior al 1%, efectiva con una pérdida del exceso de 
peso superior al 50% en más del 75% de los pacientes y reproducible por diferentes 
cirujanos(68,69). 
 
Hay diversos procedimientos de CBM que pueden realizarse y se clasifican en 
malabsortivos (limitan la absorción de nutrientes al derivar partes del tubo digestivo) o 
restrictivos (disminuyen el tamaño del estómago, limitando la ingesta de alimentos). La 
tendencia actual es la utilización de técnicas MIXTAS, que combinan un componente 
restrictivo con un componente malabsortivo(70). 
 
I.4.1. Indicaciones de Cirugía Bariátrica 
 
La indicación quirúrgica se establece, de forma general y de acuerdo al 
consenso internacional, cuando el paciente sobrepasa un IMC de 40 Kg/m2 y ha 
fracasado el tratamiento conservador debidamente supervisado por un profesional 
experto en nutrición y obesidad. Cuando el paciente tiene un IMC entre 35 y 40 Kg/m2, 
tiene indicación quirúrgica cuando presenta asociada una comorbilidad de difícil 
control(71–73).La aceptación de indicaciones para pacientes con IMCs inferiores a 35 
Kg/m2 en pacientes diabéticos de mal control (Cirugía metabólica) se encuentra en 
este momento en fase de análisis y aceptación por parte de los diferentes organismos y 
asociaciones internacionales. 
 
El tratamiento quirúrgico de la obesidad tiene varios objetivos que se 
describen a continuación y no es necesario que el paciente alcance su peso ideal para 
cumplir los mismos: 
 
- Prevenir la morbimortalidad ligada a la obesidad.   
- Reducir la comorbilidad.   
- Mejorar la calidad de vida.  
- Lograr una pérdida de peso suficiente y mantenida en el tiempo.   
- Conseguir todo o parte de lo anterior con una tasa mínima de 
complicaciones. 
La Sociedad Española de la Cirugía de la Obesidad y trastornos metabólicos 
(SECO) tiene como objetivo velar por la seguridad del paciente candidato a cirugía 
bariátrica y por la calidad de los servicios ofertados, desde el marco de los objetivos 
antes referenciados. En la Declaración de Salamanca(71) de 2003 se establecieron las 





- Beneficia a más del 75% de los pacientes a largo plazo, entendiendo como 
beneficio un porcentaje de sobrepeso perdido superior al 50% o un IMC 
final inferior a 35 kg/m2 (puede admitirse hasta 40 en superobesos). 
- Morbilidad mayor inferior al 10% y mortalidad menor del 1-2%. 
- Número de revisiones o reintervenciones por debajo del 2% anual.  
- Reproducible. 
- Que proporcione una buena calidad de vida. 
- Que conlleve pocos efectos secundarios.  
- La pérdida de peso debe ser duradera, debiendo persistir el beneficio 
durante al menos 5 años y ser técnicamente reversible.  
- El paciente debe conocer los riesgos y los beneficios de la técnica que se va 
a realizar, aceptar el riesgo quirúrgico, el compromiso o la necesidad de 
cambiar el estilo de vida y aceptar la necesidad de seguimiento a largo 
plazo.   
De acuerdo con la Declaración de Salamanca de 2003 y las guías establecidas 
por el National Institutes of Health (NIH) norteamericano(73), las indicaciones de 
cirugía bariátrica son: 
 
- Pacientes con un perfil psicológico adecuado.  
- En quienes haya fracasado el tratamiento conservador supervisado o IMC 
igual o superior a 40 kg/m2. 
- IMC superior a 35 si se asocian comorbilidades mayores (enfermedad 
coronaria; dislipemia; DM tipo II; HTA; trastorno del sueño; 
osteoartropatía; repercusión laboral y/o social). 
- Las comorbilidades menores susceptibles de mejoría con el tratamiento 
quirúrgico, como la enfermedad por reflujo, la colelitiasis, la hipertensión 
craneal idiopática u otras, deben considerarse individualmente.  
Las contraindicaciones absolutas para la cirugía son: 
 
- Adicción al alcohol o drogas no controladas.  
- Trastornos psiquiátricos mayores.  
- Negativa a cumplir con el seguimiento o con las medidas terapéuticas pre 
o postoperatorias. 
- Patología endocrinológica que explique la obesidad y que no se haya 






1.4.2. Comparación de la cirugía bariátrica frente al tratamiento 
médico para la obesidad mórbida. Evidencia actual disponible 
 
Como se ha comentado anteriormente, el tratamiento de la obesidad requiere 
un abordaje multidisciplinario que abarque dieta, ejercicio físico y modificación de la 
conducta, siendo en ocasiones necesaria la utilización de fármacos o de tratamiento 
quirúrgico. El planteamiento terapéutico siempre debe pasar por un doble frente 
consistente en disminuir la ingesta y aumentar el gasto energético para conseguir una 
pérdida de peso progresiva cuyo objetivo final será conseguir un descenso de la 
morbimortalidad de estos pacientes. Para el manejo terapéutico del paciente obeso 
hay tres medidas fundamentales para conseguir esa reducción ponderal: dieta 
hipocalórica, ejercicio físico y psicoterapia. 
 
Los ensayos clínicos que estudian el abordaje médico de la obesidad obtienen 
resultados modestos, logrando pérdidas de un 5-10% del exceso de peso a 3-6 meses, 
pero con un resultado desalentador a largo plazo, ya que en casi todos los pacientes 
existe una tendencia a la recuperación ponderal tras 1 o 2 años del inicio de la 
intervención. La inclusión de medidas conductuales mejora los resultados, pero no 
previene el fracaso a medio y largo plazo, especialmente en pacientes con obesidad 
mórbida(74). 
 
En una revisión del NICE (National Institute for Health and Care Excellence) 
británico(75,76) para evaluar la efectividad de la CBM se analizaron tres ensayos 
clínicos que la comparaban con el tratamiento médico. Los tres estudios observaban 
reducciones significativas de peso en el grupo de cirugía, independientemente de la 
técnica quirúrgica empleada. En los tres estudios se mantenía la diferencia a largo 
plazo.  También se evaluaban parámetros de calidad de vida, observándose que ésta 
mejoraba significativamente tras la cirugía cuando se comparaba con el manejo 
únicamente médico de la obesidad. 
 
El Swedish Obese Subjects trial (estudio SOS)(77,78) compara de forma 
prospectiva más de 4000 pacientes obesos suecos en dos grupos: pacientes con 
tratamiento médico y pacientes con tratamiento quirúrgico ambos grupos con u 
seguimiento superior a 10 años. Los resultados siguen la misma línea que los trabajos 
comentados anteriormente: se obtienen, con el tratamiento quirúrgico, pérdidas 
ponderales superiores al 25% de media en comparación con el tratamiento médico. 
 
La revisión realizada por Christou y cols. publicada en 2004  evalúa de forma 
retrospectiva el bypass gástrico frente al tratamiento médico, observando una 
reducción del 67% del exceso de peso a favor del grupo intervenido, junto con una 
reducción en la mortalidad, comorbilidades y gasto social 5 años después de la 
intervención(79). 
 
Finalmente, reseñar una revisión Cochrane publicada en 2009 por Colquitt(80) 




estudios. Seis estudios comparaban la cirugía con el tratamiento médico (Se trataba de 
tres ensayos controlados aleatorios y tres estudios de cohortes prospectivos). Los otros 
20 trabajos eran ensayos controlados aleatorizados que comparaban diferentes 
procedimientos bariátricos. En esta revisión se objetivaba que el tratamiento quirúrgico 
mostraba una mayor pérdida de peso que el tratamiento convencional en la obesidad 
moderada (índice de masa corporal mayor de 30 kg/m2), así como en la grave. También 
se confirmaba una disminución de las comorbilidades, como la diabetes y la 
hipertensión. Después de dos años mejoró la calidad de vida relacionada con la salud, 
aunque los efectos a los diez años se muestran menos claros. Al evaluar las diferentes 
técnicas, encontraron que el bypass gástrico presentaba una mayor pérdida de peso 
que la banda gástrica ajustable o la gastroplastia vertical anillada. La gastrectomía 
vertical mostraba resultados similares al bypass gástrico a corto plazo. Una de las 
conclusiones de este trabajo fue que la información de estos estudios debe examinarse 
con cuidado debido a la deficiente calidad de los mismos y al pequeño número de 
ensayos que comparan cada par de procedimientos. En 2014 se ha publicado una 
actualización de esta revisión, con resultados similares a la de 2009, con una conclusión 
final: se necesitan estudios que evalúen los resultados de la cirugía a largo plazo, ya 
que la mayoría incluye seguimientos inferiores o iguales a tres años. En cualquier caso, 
los datos parecen venir a confirmar los buenos resultados a medio y largo plazo que se 
consiguen con la cirugía para el tratamiento de la obesidad.  
 
1.4.3. Técnicas de cirugía bariátrica 
 
Como se ha comentado previamente, la cirugía puede ayudar al paciente 
obeso de dos formas generales diferentes: disminuyendo la capacidad del estómago, lo 
que provocaría una saciedad precoz que limitaría la continuación de la ingesta, o 
disminuyendo la capacidad de absorción intestinal de los nutrientes, sobre todo de 
aquellos más implicados en la obesidad(69). Las técnicas puramente restrictivas 
pretender disminuir la capacidad gástrica. Las técnicas puramente malabsortivas 
pretenden disminuir la absorción de nutrientes. Las técnicas MIXTAS combinan un 
componente restrictivo con uno malabsortivo. 
 
1.4.3.1. Técnicas mixtas 
 
La técnica más representativa y utilizada en el momento actual es el bypass 
gástrico, en el que predomina la restricción, variando la malabsorción según la elección 
a demanda de la longitud de las asas intestinales. Con la evidencia que existe en la 
actualidad, el bypass gástrico es una de las técnicas más utilizadas ya que se acerca a lo 
que se considera la técnica ideal: es una técnica reversible, asociada a una baja 
morbimortalidad y un bienestar postoperatorio bueno y con la que se consiguen 
pérdidas del 60-70% del exceso de peso(81). Por estas razones muchos cirujanos 
sostienen que el bypass gástrico es la técnica bariátrica de elección o “gold standard” 





I.4.3.1.1. Bypass gástrico en Y de Roux (BPGY) 
 
El BPGY es un ejemplo de un procedimiento combinado malabsortivo y 
restrictivo por el que el estómago se reduce a una pequeña bolsa gástrica conectada a 
un segmento de yeyuno posterior; este procedimiento deriva el duodeno y el intestino 
delgado proximal, reduciendo la absorción de nutrientes (Figura I.6). De esta forma 
quedan delimitados tres tramos de intestino delgado: 
 
- Asa biliopancreática: incluye duodeno y yeyuno proximal y recoge las 
secreciones gástricas y los jugos biliopancreáticos que participan en la 
digestión.  
- Asa alimentaria: incluye el tramo que va desde el yeyuno anastomosado al 
remanente gástrico hasta la anastomosis con el asa biliopancreática. Por 
aquí transita el bolo alimenticio desde la ingesta hasta el inicio de la 
digestión en el asa común. 
- Asa común: incluye el tramo que va desde el pie de asa o anastomosis 
yeyuno-yeyunal hasta el colon. Es en este tramo, tras la unión de 
nutrientes con la secreción biliopancreática, donde se realizará la digestión 
química y la absorción de nutrientes. Cuanto menor es la longitud de este 
tramo, más malabsortiva es la técnica.  
Se trata de la intervención MIXTA más realizada para el tratamiento de la 
obesidad mórbida: 71% según la SECO y 61% según el IBSR. La técnica fue descrita por 
Mason en 1967, y desde entonces ha sufrido múltiples modificaciones hasta 1993 
cuando Wittgrove la realiza por primera vez por vía laparoscópica. Hoy en día más de la 
mitad de los cirujanos realizan el bypass gástrico por laparoscopia, gracias a varios 
estudios prospectivos que han demostrado claras ventajas del procedimiento 















El bypass gástrico, a su vez, puede tener diferentes modificaciones técnicas y la 
variabilidad publicada en la literatura es enorme. En nuestra unidad dichas variaciones 
han sido uniformadas y protocolizadas en dos variantes de la técnica de bypass 
gástrico, cuyo diseño se resume a continuación: 
 
- Bypass convencional: asa biliar de 70 cm, asa alimentaria de 150-200 cm 
hasta asa común según IMC del paciente. 
- Bypass metabólico: asa biliar de 100 cm, asa alimentaria de 150-200 cm 
hasta asa común según IMC del paciente. 
La primera técnica es utilizada en pacientes con IMC inferior a 50 y sin 
síndrome metabólico, mientras que la segunda se utiliza en pacientes con algún 
componente del síndrome metabólico (fundamentalmente DM tipo II). 
 
Muchos grupos de trabajo consideran el bypass gástrico como la técnica de 
elección ante cualquier paciente con obesidad mórbida. Existe una serie de casos en los 
que es especialmente recomendable realizar un bypass gástrico: 
 
- Obesidad Mórbida tipo IV (IMC >50) y Obesidad Extrema: Varias 
publicaciones mencionan que existe una mayor frecuencia de fallos de las 
operaciones restrictivas en pacientes con obesidad con IMC elevado (por 





- Alteraciones metabólicas: Actualmente existe abundante literatura que 
evidencia los efectos metabólicos del bypass sobre las alteraciones 
metabólicas ligadas a la obesidad(86). Frente a las técnicas restrictivas 
consigue una mejor tasa de mejoría de comorbilidades como la DM tipo II, 
dislipemia o HTA(87). Por tanto, ante un paciente obeso mórbido, 
independientemente de su IMC, en caso de que existan importantes 
alteraciones metabólicas asociadas deberemos optar por técnicas MIXTAS 
que incluyan un componente malabsortivo.  
- Pacientes con trastornos de alimentación: En pacientes con hábitos 
alimentarios tales como el picoteo o pacientes golosos se deben evitar las 
técnicas restrictivas, ya que existe un elevado riesgo de fracaso de la 
técnica. El BPGY parece ser la más adecuada para este tipo de enfermos ya 
que el resultado no dependerá tanto de la modificación de los hábitos 
alimenticios del paciente. Además, debemos recordar que en el bypass 
gástrico en algunos pacientes se produce a largo plazo un rechazo a los 
dulces cuando está presente el síndrome de dumping. 
- Fallos de procedimientos restrictivos previos: No parece correcto sustituir 
un procedimiento bariátrico restrictivo por otro similar, ya que desde el 
principio está abocado al fracaso. En estos casos el bypass gástrico parece 
ser la opción quirúrgica más indicada(88). 
El análisis de los resultados de las diferentes técnicas de cirugía bariátrica 
engloba diferentes aspectos: 
 
- Pérdida ponderal y su mantenimiento en el tiempo. 
- Resolución de comorbilidades. 
- Tasa de mortalidad y complicaciones. 
- Aspectos relacionados con la calidad de vida. 
- Aspectos relacionados con el gasto sanitario.  
En lo referente al BPGY la efectividad es alta, y la tasa de mortalidad asociada a 
esta técnica, aun siendo algo mayor que las de las técnicas restrictivas, se mantiene en 
unos niveles muy bajos. En lo referente a pérdida ponderal, los resultados alcanzan un 
porcentaje de exceso de IMC perdido (EIMCP) del 16% y un porcentaje de sobrepeso 
perdido (PSP) medio del 58% antes de los 2 años. La pérdida de exceso de peso perdido 
(EPP) puede alcanzar posteriormente hasta el 63%, y en general, con el paso de tiempo, 






Las complicaciones postoperatorias más importantes del bypass gástrico son 
tres. Ocupan el primer lugar las complicaciones hemorrágicas que pueden ser, 
hemorragias endoluminales (hacia la luz del intestino), que suelen provenir de las 
líneas de sección y grapado o de las anastomosis y también extraluminales (hacia 
cavidad abdominal), que pueden provenir de algún punto de la disección gástrica o de 
la pared abdominal, habitualmente producida en las entradas de los trócares de 
laparoscopia. En segundo lugar, están las dehiscencias o fugas de anastomosis siendo 
ésta la complicación más temida por los cirujanos bariátricos ya que ponen en peligro 
la vida del paciente.  El principal lugar de dehiscencia es la anastomosis gastroyeyunal. 
En caso de fuga precoz, la reintervención será la norma. Si la presentación es tardía y 
con un paciente estable, el manejo es habitualmente conservador. En tercer lugar, se 
encuentra la trombosis venosa profunda y el tromboembolismo pulmonar. Es, junto 
con las fugas anastomóticas, la principal causa de muerte operatoria de los pacientes. 
Se deben aplicar medidas de profilaxis como son la aplicación de medias de 
compresión, sistemas de compresión mecánica intermitente intraoperatorio, heparina 
de bajo peso molecular con dosis ajustada al peso del paciente y deambulación precoz 
postoperatoria. 
 
Aunque la mortalidad del BPGY ha sido hace años referida hasta de un 5%, la 
acumulación de datos en series controladas permite afirmar hoy en día que esta 
mortalidad es de un 0,5% en series realizadas mediante laparotomía, y disminuye al 
0,2% en las series de pacientes intervenidos mediante laparoscopia, y estos resultados 
tienen un alto nivel de homogeneidad (nivel de evidencia 1B).  Resulta más difícil 
extraer conclusiones sobre complicaciones, pues los datos referidos en la literatura 
médica son heterogéneos y la forma de expresarlos variable. En general, las 
complicaciones mayores en los casos laparoscópicos se refieren a alrededor del 2% 
(incluyendo infección de herida, fuga de anastomosis y hemorragia digestiva)(90). 
 
I.4.3.2. Técnicas restrictivas 
 
Las técnicas restrictivas fundamentan su mecanismo de acción mediante una 
restricción del volumen total de alimentos ingeridos. Producen una reducción del 
volumen efectivo gástrico (a unos 30-50 cc) mediante la creación de un pequeño 
reservorio gástrico con una salida estrecha o reduciendo la capacidad gástrica total. 
Cuando el estómago reducido se llena de alimento, se obtiene una sensación de 
saciedad temprana y de plenitud que frena la ingesta o incluso puede provocar el 
vómito si el paciente continúa ingiriendo alimento. El reservorio se puede confeccionar 
colocando una anilla próxima al cardias (banda gástrica), seccionando el estómago en 
el ángulo de His o colocando una anilla a modo de neopíloro (gastroplastia vertical 
anillada). La capacidad gástrica puede también reducirse resecando la curvatura mayor 
gástrica y transformando el estómago en un tubo estrecho a expensas de curvatura 
menor: es la gastrectomía vertical (GV). Las técnicas restrictivas basadas en bandas o 
anillos gástricos se encuentran actualmente en claro desuso mientras que la 
gastrectomía vertical o “sleeve” gástrico es actualmente la técnica quirúrgica bariátrica 




En cuanto al mecanismo de acción, parece ser que la limitación mecánica del 
volumen de alimento ingerido (mediante la reducción del tamaño gástrico) y el retraso 
del vaciamiento del estómago mediante un neopíloro, justifica sólo en parte la 
sensación de saciedad. Dicho mecanismo es mucho más complejo y existe una vía 
neurohormonal entre el estímulo digestivo y el sistema nervioso central en la que 
participan más de 100 hormonas y neuropéptidos (grelina, leptina, insulina, glucagón, 
GLP-1…) que son objeto de múltiples estudios científicos actualmente en desarrollo. 
 
I.4.3.2.1. Gastroplastia Vertical Anillada 
 
Actualmente en desuso por el importante número de complicaciones y tasa de 
fracasos a largo plazo. 
 
I.4.3.2.2. Banda gástrica ajustable 
 
Incluida desde sus comienzos como técnica restrictiva, hoy en día existen 
evidencias suficientes para pensar que el mecanismo de acción de esta técnica no es 
puramente restrictivo, sino que más bien provoca una reducción del apetito mediada 
por la presión de la banda sobre las fibras aferentes del nervio vago situadas en la 
unión esófago-gástrica. La presión uniforme y mantenida de la banda sobre dichas 
fibras durante la ingesta provoca una señal hipotalámica semejante a la provocada por 
la distensión gástrica postprandial, de manera que alrededor del 80% de los pacientes 
con banda, perciben una reducción en el apetito al poco tiempo de empezar a 
comer(92,93). 
 
A pesar de las controversias suscitadas por la banda gástrica, esta técnica aún 
representa el 17,8% de las indicaciones de cirugía bariátrica a nivel mundial, tal como 
se desprende del trabajo publicado por Buchwald y Oien en 2013(94).  
 
Existen diferentes opciones técnicas para la realización de esta técnica. La 
técnica perigástrica, en la que la banda se implantaba pegada a la curvatura menor 
gástrica sobre un reservorio calibrado de fundus de al menos 25- 30 cc, se empleó de 
manera generalizada hasta principios del siglo XXI, época a partir de la cual algunos 
grupos empezaron a emplear la técnica pars flácida, en la que se abre el ligamento 
gastrohepático para situar la banda por encima del saco menor, a través de un túnel 
retrocardial creado desde el tercio inferior del pilar derecho del diafragma hacia el 
ángulo de His, de manera que el reservorio gástrico que queda por encima de la banda 
es prácticamente virtual (Figura I.5). En 2005 O’Brien y cols.(84) publicaron un estudio 
prospectivo randomizado comparando ambas técnicas, en el que se demostraba que la 
técnica pars flácida conseguía disminuir significativamente el porcentaje de 
dilataciones o deslizamientos respecto a la técnica perigástrica (16% contra 4%, 
p<0,004). A partir de entonces el uso de la vía pars flácida se ha generalizado y es el 









Existe mucha controversia acerca de las indicaciones para la colocación de la 
banda gástrica debido a los malos resultados a largo plazo. Esta técnica sólo podría ser 
propuesta a pacientes muy bien seleccionados y siempre como segunda opción, 
cuando se hayan descartado otras intervenciones. Los pacientes deben cumplir una 
serie de condiciones: nivel cultural adecuado para comprender la fisiopatología de la 
restricción y deben ser pacientes colaboradores con buena predisposición al cambio de 
hábitos alimentarios, ya que, en caso contrario, el riesgo de fracaso es muy alto. Por 
último, debe tratarse de pacientes con patrón alimentario de gran comedor, 
excluyendo a aquellos con trastorno por “atracones”, picoteadores y golosos. La 
evidencia de reflujo gastroesofágico o patología motora esofágica es una 
contraindicación formal para la realización de esta técnica. El IMC debe ser inferior a 50 
kg/m2 y debe existir el compromiso del paciente de cumplir las recomendaciones y 
controles del equipo terapéutico a largo plazo. 
 
La pérdida de peso, medida en términos de porcentaje de exceso de peso 
perdido (EPP), no muestra grandes diferencias entre las series correspondientes a 
pacientes operados mediante técnica perigástrica cuando lo comparamos con la 
técnica pars flácida. El EPP se sitúa entre el 40 y el 60%. Es por tanto razonable pensar 
que el EPP por esta técnica se va a situar alrededor del 50%, manteniéndose esta cifra 
incluso a los 15 años de seguimiento(96). Las diferencias de EPP entre unas series y 
otras posiblemente se deban a una mezcla de factores, entre los que habría que 
señalar, entre otros factores, la selección de pacientes y el tipo de seguimiento(97). 
 
I.4.3.2.3. Gastrectomía vertical (GV) o Sleeve gástrico 
 
La GV es considerada por algunos autores como un tipo especial de técnica 
restrictiva en la que se observan efectos hormonales diferentes y con una pérdida 




80% del estómago, convirtiéndolo en una especie de tubo, consiguiendo una 
importante reducción que la capacidad gástrica y, al mismo tiempo, esta extirpación 
parcial que incluye el fundus hace que el paciente segregue menos grelina, una 
hormona reguladora del apetito(91). 
 
Inicialmente, el cirujano bariátrico americano Gagner propuso la realización de 
una GV como primer tiempo quirúrgico en los pacientes de alto riesgo (superobesos 
con patología cardiopulmonar severa) con la finalidad de disminuir la mortalidad 
asociada a la técnica de cruce duodenal en este grupo de pacientes. La realización de la 
“parte gástrica” del cruce duodenal permitía reducir de forma significativa su peso y 
con ello sus comorbilidades y riesgo quirúrgico. De este modo, y tras la pérdida de peso 
inicial, se realizaba el segundo tiempo del cruce duodenal con menor riesgo. Los 
buenos resultados publicados tras la primera parte de la intervención, es decir, tras la 
GV, en los que más del 90% de los pacientes ya no necesitaban la segunda 
intervención, animó a muchos equipos a ofrecerla como técnica única. En España la 
rápida aceptación de la GV fue sorprendente, en 2007 y 2008, suponía ya un 20% de las 
técnicas recogidas en la encuesta nacional anual realizada por la SECO, mientras que en 
los datos publicados por Buchwald y cols. en 2008, esta técnica suponía sólo un 5,4% 
en el resto del mundo. El porcentaje de GV ha ido aumentando y ya suponía un 32% de 
las técnicas de cirugía bariátrica en España en 2012 según el Portal Estadístico del 
Sistema Nacional de Salud(69,98,99).  
 
En lo que se refiere a los aspectos técnicos, se realiza una gastrectomía 
ajustada a la curvatura menor provocando la aparición de una cámara de volumen 
restringido. Se procede a la desvascularización de curvatura mayor desde unos 4 a 6 
cms desde el píloro hasta el ángulo de His, llegando a visualizar el pilar izquierdo del 
diafragma. Se realiza una gastrectomía mediante endograpadoras, que se colocan en 
antro inicialmente y se va avanzando en sentido caudo-craneal. Se emplea una sonda 
tutor de 34-38F para lograr confeccionar un reservorio gástrico estrecho y ajustado, 
pero libre de zonas estenóticas (Figura I.8). 
 







Los resultados de la GV, añadidos a la poca complejidad técnica de la misma, la 
colocan como una opción de primer nivel. La GV obtiene un PSP medio del 60,4%, una 
tasa de complicaciones del 6,2% y una mortalidad muy baja del 0,17%. En los estudios 
con seguimiento a casi 10 años, se aprecian PSP que varían del 48 al 61%. Es una 
técnica efectiva, ya que con el mismo nivel de evidencia nos indican índices de mejoría-
resolución superior al 70% en DM2, así como mejoría significativa para el resto de 
elementos del síndrome metabólico, aunque siempre directamente ligadas a la pérdida 
de peso(101). 
 
La tasa de complicaciones asociada a la gastrectomía vertical es muy baja, pero 
cuando éstas se presentan pueden ser potencialmente fatales. La fuga localizada en el 
ángulo de His puede llegar a ser la más grave y en la mayoría de publicaciones está 
alrededor del 2%. Otras como la fuga a nivel de la incisura angularis, el sangrado o la 
estenosis no alcanzan al 1%. 
 
La principal contraindicación relativa de la GV es la presencia de RGE, 
especialmente si ya existen cambios histológicos (esofagitis moderada- grave o 
presencia de esófago de Barrett). Respecto a la tasa de reintervenciones es variable y 
muy diferente según los trabajos consultados, pero en series de pacientes con IMC 
superior a 50 Kg/m2, puede llegar a alcanzar entre el 30-40% entre el primer y el tercer 
año de seguimiento(102,103). 
 
I.4.3.3. Técnicas malabsortivas 
 
I.4.3.3.1. Derivación biliopancreática (DBP) 
 
La derivación biliopancreática debe entenderse más como un concepto que 
como una técnica en sí. Entre 1975 y 1979 Nicola Scopinaro describió una nueva 
intervención para tratar la obesidad intentando evitar los problemas causados por el 
bypass yeyunoileal, técnica puramente malabsortiva, derivados, principalmente, de la 
existencia de un asa ciega y una alteración importante de la circulación entero- 
hepática. En la técnica descrita por Scopinaro se practicaba una gastrectomía parcial 
dejando un estómago con una capacidad entre 200 y 500 ml y seccionando el duodeno 
a nivel postpilórico El tránsito intestinal se reconstruía mediante una 
gastroyeyunostomía con un asa de Y de Roux de 200 cm de longitud medida desde el 
ciego y con una anastomosis a pie de asa en el íleon terminal realizada a 50 cm de la 
válvula ileocecal. La sección gástrica se realizaba horizontalmente y se preservaba el 
fundus gástrico con gran capacidad de distensión(104,105) (Figura I.9). 
 
Al igual que en el bypass, el montaje proporciona tres segmentos intestinales 
diferenciados: el asa alimentaria, que se prolonga desde el estómago hasta el pie de 
asa, el asa biliopancreática, desde el duodeno hasta el pie de asa y el asa común, desde 
el pie de asa hasta el ciego. Sin embargo, en las técnicas malabsortivas, la longitud del 










La derivación de las secreciones biliopancreáticas a 50 cm de la válvula 
ileocecal, proporciona una malabsorción selectiva de grasas, muy positiva para 
mantener el adelgazamiento y solucionar la hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia 
pero que compromete en gran medida la absorción de vitaminas liposolubles (A, D, E, 
K) y ocasiona esteatorrea, a veces, muy incapacitante. En otro sentido, un escollo 
insalvable para cualquier técnica en la que se derive el duodeno y primeros 
centímetros del yeyuno, es la dificultad de absorción de hierro y calcio. 
 
Por estas razones la técnica original de Scopinaro ha sido modificada para 
prevenir complicaciones postoperatorias y nutricionales a largo plazo. En la DBP actual 
el estómago no se reseca y las medidas del intestino se pueden alargar o acortar según 
las necesidades del paciente. 
 
Una de las modificaciones descritas ha sido la técnica propuesta por Larrad y 
cols. en 2004 en la que el yeyuno se secciona a 50 cm del ángulo de Treitz y se 
anastomosa en un pie de asa, a 50 cm de la válvula ileocecal. El yeyuno distal se 
anastomosa al reservorio gástrico, practicando una gastrectomía distal(107). 
 
Como técnica malabsortiva, consigue una mayor pérdida de peso, que se 
mantiene a largo plazo. Son las más útiles contra la superobesidad, consiguiendo que 
más de un 70% de pacientes con IMC>50 Kg/m2 tengan una PSP>50%. Sin embargo, 
también son las que implican un mayor porcentaje de complicaciones y una mayor 
mortalidad, lo que unido a su dificultad técnica ha motivado su escasa difusión y una 
tendencia a su desuso. 
 
Las derivaciones biliopancreáticas son también las técnicas más eficaces en la 




hiperlipemias en el 99-100% de los casos, de la HTA en el 82% y de la apnea de sueño 
en 95%(108,109). 
 
I.4.3.3.2. Cruce duodenal (CD) 
 
El CD es una operación alternativa a la DBP, en la que la gastrectomía distal se 
sustituye por una gastrectomía vertical y se confecciona un asa común de una longitud 
mayor (figura I.10). 
 
Hess llevó a cabo el primer CD en marzo de 1988 y Marceau fue el primer autor 
que publica su experiencia con el CD. Rabkin realizó el primer CD asistido por 
laparoscopia en 1999 y fue Gagner el primero que lo hizo totalmente mediante 
laparoscopia en octubre de 1999. Baltasar publicó la primera experiencia española y 
europea, y segunda mundial, en mayo de 2000(110–113). 
 
Debemos recordar que se trata de técnicas más complejas de realizar por 
laparoscopia que el bypass gástrico, debido a la necesidad de disecar el duodeno 
postpilórico y realizar una anastomosis duodeno-yeyunal que presenta una mayor 
dificultad técnica. Esto también redundará en una mayor tasa de complicaciones 
postoperatorias. 
 
Las cirugías malabsortivas son las que mejores resultados obtienen en lo que 
se refiere a pérdida ponderal, resolución de la DM tipo II, curación de la dislipemia y, en 
general, curación o mejoría de comorbilidades(113). Por tanto, estarán mejor indicadas 
en pacientes con patologías importantes asociadas a su obesidad. Sin embargo, es muy 
discutida su indicación como técnica metabólica en pacientes con IMC inferiores a 35 
kg/m2. 
 
Las principales diferencias del cruce duodenal respecto a la DBP son las 
siguientes: 
 
- La restricción en la DBP de Scopinaro es mínima pues la capacidad del  
reservorio gástrico es mayor  de 250 cc. 
- En el CD se mantiene el píloro. No hay dumping ni reflujo yeyuno-gástrico 
- El asa común es más larga en el CD por lo que el componente malabsortivo 
no es tan severo. 
- La anastomosis duodeno-ileal del CD tiene más complicaciones 













I.4.4. Nuevos procedimientos en cirugía bariátrica 
 
I.4.4.1. Gastroplastia tubular plicada (GTP) 
 
La GTP no se trata de un nuevo procedimiento, sino de una adaptación de un 
viejo procedimiento ya descrito a principios del siglo pasado para tratar las dilataciones 
gástricas en la infancia. Posteriormente, la técnica cayó en desuso hasta que en el año 
2007 el cirujano iraní Talebpour publicó su serie con los primeros casos de pacientes 
con obesidad mórbida intervenidos por esta técnica(114). 
 
Se trata de un procedimiento restrictivo gástrico. La restricción se consigue 
mediante la invaginación de los pliegue gástricos, que ocupan la luz del estómago hasta 
dejar una capacidad similar a la de la GV (Figura I.11). 
 
Los resultados publicados hasta el momento son comparables a los de la GV. La 
serie más larga y con más experiencia en el tiempo, que es la de Talebpour, muestra 





Aunque se trata de un procedimiento sencillo, no está excento de 
complicaciones. Las más relevantes son: hemorragia por disección de la curvatura 
mayor, la migración interna de los pliegues gástricos invaginados o la herniación 
transmural. 
 






I.4.4.2. SADI-S (Single anastomosis duodeno-ileal bypass with sleeve 
gastrectomy) 
 
El SADI-S es una técnica quirúrgica que consiste en una modificación de la 
derivación biliopancreatica con cruce duodenal, simplificando el proceso quirúrgico 
mediante la supresión del pie de asa. Esta técnica, inicialmente descrita por Sánchez 
Pernaute del Hospital Clínico de San Carlos de Madrid presenta, según las series 
publicadas hasta el momento, resultados similares o mejores cuando se compara con el  
cruce duodenal clásico(116,117). 
 
En primer lugar, se realiza una GV, posteriormente se procede a una disección 
de la primera porción duodenal y sección de la misma a unos 2-3 cm del píloro. A 
continuación, se realiza la medición el intestino delgado desde la válvula ileocecal en 
sentido proximal. En los primeros pacientes se confeccionaba un asa común de 200 cm, 
pero posteriormente, debido a las complicaciones de desnutrición proteica y 
esteatorrea, este asa se ha ido alargando progresivamente a 250 cm. y 300 cm. La 










El grupo del Hospital Clínico San Carlos de Madrid ha publicado varios trabajos 
sobre la evolución de esta técnica y sus resultados. En dichos trabajos se objetivan  
pérdidas ponderales similares o superiores al cruce duodenal, excelente resolución de 
comorbilidades y escasa morbimortalidad asociada(116). 
 
En cuanto a la morbilidad, la principal complicación encontrada en los primeros 
casos, fue la malnutrición proteica, por lo que se amplió la longitud del asa común a, 
como poco, 250 cm, mejorando significativamente esta complicación. Otras 
complicaciones descritas por el grupo de Madrid son las habituales de la cirugía 






I.4.4.3. Marcapasos gástrico 
 
La estimulación gástrica se ha mostrado como una alternativa mínimamente 
invasiva para el tratamiento de la obesidad. Esta técnica está  basada en el 
conocimiento de la fisiología gastrointestinal. En 1995 Cigaina demostró en modelos 
animales el efecto de la estimulación gástrica eléctrica sobre la pérdida ponderal. El 
mecanismo fisiopatológico exacto no es del todo conocido, pero sí es bien sabido que 
mediante estos estímulos se puede modificar la distensión gástrica, reducir la 
acomodación gástrica o alterar el peristaltismo, y con esto, conseguir un 
enlentecimiento del vaciado gástrico y un aumento de la saciedad. Los mecanismos de 
estímulo pueden ser anterógrados o retrógados en función de la direccionalidad de los 
mismos. Esta estimulación gástrica también puede tener efecto sobre actividad 
neuronal y afectar a hormonar orexígenas(119). 
 
El sistema de marcapasos consiste en un generador que se implanta en el 
tejido celular subcutáneo, conectado a un sistema de cables que se insertan sobre la 
pared gástrica mediante laparoscopia. Este sistema se programa para generar 
estímulos sobre el nervio vago y conseguir esta saciedad. Existen diferentes modelos 
en el mercado con resultados esperanzadores en pacientes con obesidad grado I-II. 
 
La simplicidad del procedimiento, su baja morbilidad y mortalidad y su 
completa reversibilidad hacen que sea una terapia prometedora a medio- largo 
plazo(119). 
 
I.4.4.4. Otras técnicas quirúrgicas y endoscópicas 
 
Existen otras técnicas a las que merece la pena hacer referencia dentro de este 
apartado: 
 
1. Mini bypass gástrico (BAGUA): Se conforma un reservorio que es más 
grande que el reservorio gástrico del bypass clásico y muy parecido al de la 
GV, lo que permite una ingesta no tan limitada. Esto se combina con una 
comunicación amplia y directa al intestino delgado sin tener que cortarlo 
(como se hace en el bypass clásico) para obtener los beneficios 
metabólicos.  Las complicaciones a largo plazo son significativamente 











2. Plicatura gástrica endoscópica (Método Apollo): La técnica se define como 
una restricción gástrica mediante suturas de toda la pared gástrica, 
transmurales y por vía endoscópica, para conseguir simular una manga 
gástrica, de la misma manera que la cirugía de la gastrectomía vertical, 
pero no idéntica(122). 
3. Balón gástrico: Es una esfera de silicona flexible y blanda, que se introduce 
en el estómago del paciente, mediante una endoscopia, genera sensación 
de saciedad, altera el vaciado gástrico, e induce ciertos cambios 
neurohormonales que ayudan a la pérdida de peso. Actualmente se está 
utilizando el balón Elipse®, en el que no es necesaria la realización de 
endoscopia, sino que el paciente traga una cápsula, que contiene el balón 
desinflado unido a un tubo delgado. Una vez que se confirma con 
radiografía su localización en el estómago se llena de 550ml de líquido a 
través del catéter. Al cabo de 16 semanas, el balón se vacía y elimina de 





I.5.  EFECTOS DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA SOBRE LAS COMORBILIDADES 
ASOCIADAS A LA OBESIDAD MÓRBIDA 
 
La cirugía bariátrica provoca una transformación de la anatomía del aparato 
digestivo, hecho que cambia su función, con modificaciones que condicionarán tanto  
una pérdida de peso como una serie de efectos metabólicos. Esta cirugía no sólo 
completa de las comorbilidades asociadas a la obesidad, por lo que produce una 
mejora global del estado final de salud de estos enfermos. Los mecanismos 
fisiopatológicos que provocan estas mejoras no son bien conocidos. En este capítulo 
revisaremos los efectos que provoca la cirugía bariátrica sobre las comorbilidades, 
basándonos en la literatura científica publicada y centrándonos más detenidamente en 
los efectos del bypass gástrico. 
 
Teniendo en cuenta estas premisas, y con un nivel de evidencia 1A, podemos 
afirmar que la cirugía bariátrica mejora la mayoría de las comorbilidades asociadas a la 
obesidad mórbida, y es de este modo, el mejor método terapéutico para tratarlas. La 
cirugía de la obesidad, además, confiere a los pacientes que se someten a ella un riesgo 
menor de desarrollar nuevas comorbilidades. 
 
Por otro lado, es importante destacar que estos beneficios no siempre se 
relacionan con la pérdida de peso y pueden ser independientes de ella. 
 
I.5.1. Efectos sobre la Diabetes Mellitus tipo II 
 
La DM tipo II es la comorbilidad que mejora de forma más acusada y rápida 
tras la CBM. Existe un rápido descenso de la glucemia tras la cirugía, que es apreciable 
ya a los 4-5 días de la intervención. Esta mejora inmediata de la diabetes es muy 
marcada en el caso del bypass gástrico y el cruce duodenal, donde podemos afirmar 
que es la comorbilidad que mejora más precozmente(124). 
 
Dicha mejoría ocurre incluso antes de conseguirse una pérdida ponderal 
llamativa(125), por lo que el mecanismo por el que se produce no deriva de la 
restricción calórica. En dicha mejoría se ha implicado el papel de los mecanismos 
hormonales desencadenados por las alteraciones anatómicas secundarias a la cirugía, 
sobre todo las que se producen tras el bypass duodenal. Varios estudios sugieren que 
el bypass del duodeno puede conferir un aumento en la sensibilidad de la insulina, 
independientemente del cambio en el balance energético. El hecho de que el bolo 
alimenticio no pase por duodeno podría condicionar algún mecanismo, independiente 
de la pérdida ponderal, que provoque un aumento de la sensibilidad a la insulina.  
 
Por otro lado, la CMB no solo disminuye la prevalencia de la diabetes entre los 
pacientes obesos mórbidos, sino que también disminuye la incidencia de nuevos casos 




muestran los efectos de la cirugía bariátrica sobre la DM y que se mencionarán 
brevemente a continuación. 
 
La revisión de Walter Pories y cols.(34) fue pionera entre las publicaciones 
sobre los efectos metabólicos de la cirugía bariátrica. En dicha revisión se presentaban 
los resultados favorables, en cuanto a la resolución de DM tipo II, en pacientes a los 
que se realizó bypass gástrico tras un seguimiento de 12 años. Los autores 
demostraron que la intolerancia a la glucosa se presenta preoperatoriamente en el 25% 
de sus pacientes, y se resuelve en la mayoría de ellos tras la cirugía, progresando tan 
solo un 2% hacia la diabetes. 
 
En el estudio STAMPEDE de Schauer y cols.(125), con la última referencia 
publicada en 2017,  se realizó un seguimiento de 5 años en 150 pacientes diabéticos 
tipo II con IMC de entre 27 y 43, evidenciando que los pacientes intervenidos 
quirúrgicamente mediante bypass gástrico o gastrectomía vertical mantenían una 
hemoglobina glicosilada inferior al 6% en el 29% de los casos, frente al 23% que 
presentaban los pacientes que únicamente habían sido tratados con dieta y 
medicación. Los autores concluyen que más del 88% de los pacientes intervenidos 
tenían un control glucémico considerado de aceptable a muy bueno a los 5 años.  
 
El metaanálisis publicado en 2004 por Buchwald y cols.(126) demuestra que la 
CBM, puede mejorar o resolver las manifestaciones clínicas de la DM tipo II. Con 621 
estudios analizados, la DM tipo II se soluciona globalmente en un 78% de los pacientes, 
presentando mejoría o resolución un 87%. El bypass gástrico consigue un 80% de 
resolución. 
 
El mismo equipo de Buchwald(94) presentó posteriormente un nuevo 
metaanálisis sobre la evolución de la DM tipo II tras cirugía bariátrica en pacientes 
obesos mórbidos. En dicho trabajo se observó una reducción completa de esta 
patología en el 78,1% de los casos y mejoría o resolución en el 86,6% Las técnicas 
asociadas a una mayor pérdida ponderal son las que mejores resultados conseguían 
también a largo plazo. Además de la mejoría de los parámetros clínicos, los resultados 
evidencian también una mejoría significativa de parámetros bioquímicos tales como la 
glucemia en ayunas, la hemoglobina glicosilada o los niveles plasmáticos de insulina. 
 
En el estudio SOS, publicado también en el 2004(78), se analizaron los efectos 
de la cirugía bariátrica sobre la DM tipo II y su mantenimiento a largo plazo. Los 
resultados demostraron una disminución del Riesgo Relativo para desarrollar DM tipo II 
en 30 veces en los pacientes sometidos a CBM. En el seguimiento a 10 años se 
mantienen los efectos beneficiosos sobre la DM tipo II, sobre todo en el grupo de 
pacientes intervenidos de bypass gástrico frente a los pacientes en los que se había 





En relación al tiempo de evolución de la enfermedad se ha evidenciado que 
aquellos pacientes con DM tipo II con una evolución de la enfermedad superior a 10 
años presentan menores tasas de mejoría tras la cirugía(127,128). 
 
I.5.2.  Efectos sobre la Hipertensión arterial 
La cirugía de la obesidad también produce una mejora de la hipertensión 
arterial. Incluso pequeñas perdidas de peso pueden disminuir de manera muy 
significativa las cifras de presión arterial. 
 
Diversos estudios han mostrado como la cirugía bariátrica disminuye la 
prevalencia de hipertensión arterial a la mitad. De este modo, el 50% de los pacientes 
hipertensos preoperatoriamente, interrumpe su medicación hipotensora en el 
postoperatorio. Además, en aquellos pacientes en los que no se consigue la resolución 
completa sí se evidencia una clara mejoría. El 25% de los pacientes intervenidos 
consigue reducir el número de medicamentos hipotensores que precisa, o bien 
disminuir la dosis de los mismos para el control de su tensión arterial(78). 
 
A diferencia de lo que ocurre con la DM tipo II, en el caso de la HTA, es 
necesario que transcurra bastante más tiempo en el postoperatorio para que 
comiencen a apreciarse los efectos beneficiosos. Por otro lado, la evolución de la 
hipertensión en el postoperatorio, a diferencia de lo que ocurre con la diabetes y la 
hiperlipidemia, parece ser independiente de la técnica quirúrgica, aunque se aprecia 
una mayor disminución de la tensión arterial en los pacientes en los que también se 
asocia una mayor pérdida de peso. 
 
Tras la CBM, la prevalencia de hipertensión arterial disminuye a la mitad a los 2 
años, y el riesgo relativo de desarrollar nuevos casos de hipertensión, disminuye 10 
veces, según el estudio SOS(77). Esta disminución en la incidencia de hipertensión 
entre los pacientes intervenidos, se hace incluso mucho más marcada tras 5 o 10 años 
de la cirugía. 
 
En el metaanalisis de Buchwald y cols.(126) se aprecia también el efecto 
beneficioso de todos los procedimientos bariátricos analizados, resolviéndose o 
mejorando la HTA al menos en el 78% de los casos. 
 
I.5.3. Efectos sobre la Dislipemia 
 
La pérdida de peso en pacientes obesos, produce una mejora de la dislipemia 
en el 80% de los casos, cuando se alcanza el IMC de 30 kg/m2. 
 
En el metaanálisis de Buchwald y cols.(126) todas las técnicas de cirugía 
bariátrica analizadas producen una mejoría de la dislipemia al menos en un 70% de los 
pacientes. Cuando se analizan todos los pacientes operados, con independencia de la 




media, 29 mg/dl para las LDL y 79 mg/dl para los triglicéridos. Lo que no se aprecia, es 
incremento en las cifras de HDL para la población global, pero sí en los pacientes 
sometidos a bypass gástrico. 
 
En otros estudios(78,94) realizados sobre bypass gástrico sí se ha apreciado 
disminución de los triglicéridos y del colesterol LDL, junto con un aumento del 
colesterol HDL, existiendo correlación entre la pérdida de peso y la mejoría del perfil 
lipídico. 
 
Por otro lado, en el estudio SOS(77) que cuenta con 10 años de seguimiento, se 
aprecia una disminución significativa de la hipertrigliceridemia en los pacientes del 
grupo sometido a cirugía bariátrica en comparación con los pacientes del grupo 
control. En este trabajo se demostró una disminución de la fracción HDL de colesterol 
en el seguimiento a dos años, pero no en el seguimiento a diez años, y con relación al 
hipercolesterolemia, no se apreciaban diferencias entre ambos grupos, ni en el 
seguimiento a dos años ni a diez. 
 
I.5.4. Efectos sobre el Síndrome de Apnea Obstructiva del Sueño 
(SAOS/SAHS) 
 
El SAOS está presente en el 70% de los pacientes que se someten a cirugía 
bariátrica. Aunque muchos de estos pacientes están infradiagnosticados y/o 
infratratados, una parte significativa de ellos son tratados con CPAP en la etapa 
perioperatoria. 
 
La CBM produce una disminución de la severidad de la apnea en todos los 
pacientes, y aproximadamente el 80% de los pacientes que usa CPAP deja de 
necesitarla. 
 
Buchwald y cols. una mejora significativa de la apnea del sueño en toda la 
población quirúrgica, y para todos los procedimientos(126). En la población total del 
estudio, se evidenció una resolución del SAOS del 85% y una disminución media del 
33% del número de episodios de apnea/hipopnea por hora. Por otro lado, hay que 
mencionar a los pacientes con hipoventilación por restricción por el sobrepeso, los 
cuales se benefician incluso más que los demás de este tipo de cirugía, aunque también 
es cierto que tienen un mayor riesgo quirúrgico. 
 
I.5.5. Efectos sobre el Hígado Graso No Alcohólico (HGNA) 
 
Existen varias publicaciones que encuentran altas tasas de regresión del HGNA 
después de la CBM(129). En ellas se encuentra un descenso en las tasas de afectación 
hepática en los hallazgos histológicos, aunque esto no se acompañe de una mejora en 





Luyckx y cols. evaluaron una cohorte de 69 pacientes intervenidos con una 
media de seguimiento de 27±15 meses. Encontraron una mejoría significativa de las 
tasas de estatosis y de su severidad cuando se compararon con las biopsias hepáticas 
basales(131). 
 
Mathurin y cols. evaluaron los cambios en el HGNA a los cinco años de la 
cirugía, encontrando un descenso en el porcentaje de esteatosis  (de 37,4% a 16%) y 
una mejora de los parámetros de afectación hepática. Se produjo también una mejora 
de los parámetros de resistencia a la insulina, que fueron paralelos a la mejora del 
HGNA. Esta mejora se mantuvo a los 5 años(132). 
 
 Es común ver resolución de la esteatosis, pero se desconoce si la CBM 
promueve un cambio en la inflamación o fibrosis hepática. A pesar de estos 
condicionantes, se ha podido alcanzar un nivel de evidencia 1B (estudios controlados 
aleatorizados con limitaciones), y se ha mostrado que la esteatohepatitis suele 
corregirse en los pacientes con obesidad mórbida que pierden peso tras cirugía 
bariátrica(130). 
 
Mención especial merece el beneficio de la pérdida de peso preoperatoria en 
los pacientes con esteatosis hepática. Al perder peso, el primer efecto que se logra es 
la reducción del volumen hepático. Esto favorece la intervención ya que permite 
movilizar el hígado con más facilidad y menor riesgo de lesiones por la tracción(129). 
 
I.5.6. Efectos sobre Otras comorbilidades 
 
Respecto a la enfermedad por reflujo gastro-esofágico (ERGE), se sabe que la 
obesidad es un factor implicado en su aparición, por lo que la disminución del peso 
corporal en sí supone un beneficio para estos pacientes. Con respecto a esta patología 
debemos recordar que las técnicas restrictivas, al provocar una barrera al tránsito 
esófagogástrico o al alterar los mecanismos antirreflujo, pueden empeorar la 
sintomatología de los pacientes con ERGE o provocar su aparición después de la 
intervención(133). 
 
Sin embargo, el bypass gástrico es considerado como una excelente técnica 
antirreflujo, ya que excluye al esófago de la mayoría del ácido gástrico producido, así 
como de un posible reflujo biliar, por lo que sería la técnica indicada en aquellos 
pacientes con reflujo preoperatorio tanto sintomático como demostrado por 
endoscopia, phmetría o manometría(134). 
 
La sintomatología de ERGE se resuelve en más del 95% de los pacientes 
sometidos a bypass gástrico(135), y esta mejoría puede evidenciarse inmediatamente 
después de la cirugía(136). En el caso de la gastrectomía vertical se han publicado tasas 





Varios estudios han mostrado los beneficios de la CBM sobre comorbilidades 
como las alteraciones osteoarticulares provocadas por la sobrecarga de peso del obeso 
o la depresión y otras alteraciones psicológicas asociadas a obesidad(78). 
 
I.5.7. Efectos sobre la calidad de vida 
 
En el estudio SOS mencionado previamente(77) se analizan varias escalas que 
valoran la calidad de vida. El análisis de dichas escalas muestra una mejoría significativa 
de la calidad de vida tras la cirugía bariátrica. Sin embargo, con los tratamientos 
convencionales no quirúrgicos no se aprecian apenas cambios a este respecto. La 
mejoría de la que hablamos, se consigue sobre todo entre el medio año y el año tras la 
cirugía, comenzando a ser menos marcada tras dos años de la intervención. 
 
Los cambios en la calidad de vida después de 2 años de seguimiento, parecen 
estar directamente relacionados con la magnitud de la pérdida de peso. Entre las 
distintas causas que condicionan esta mejora de la calidad de vida, están, 
fundamentalmente, la mejora de las comorbilidades descritas y de otras circunstancias 
invalidantes, tales como la incontinencia urinaria, la mejora de la autoestima y otros 
aspectos sexuales, sociales y laborales(78). 
 
I.5.8. Repercusiones a largo plazo: nutricionales y sobre 
micronutrientes 
 
Uno de los riesgos potenciales de cualquier técnica de cirugía bariátrica es la 
aparición de malnutrición proteica, mayor en el caso de técnicas que conllevan un 
componente malabsortivo(137). En el caso del bypass gástrico esta malnutrición 
proteica puede venir condicionada por complicaciones derivadas de la restricción 
gástrica (reservorio gástrico pequeño o estenosis anastomótica que provoca vómitos 
de repetición) o bien por una malabsorción excesiva secundaria a la confección de un 
canal o asa común demasiado corto(138). El BPGY provoca malnutrición en un escaso 
porcentaje de pacientes que no alcanza el 1 %(139).  
 
Los cambios en la anatomía intestinal hacen que la aparición de déficit de 
micronutrientes sean más frecuentes en las técnicas con componente malabsortivo 
que en las técnicas restrictivas puras(140). Estos déficits se pueden evitar con un 
seguimiento y control estrictos de los pacientes que permita, por un lado vigilar la 







Los principales déficits que pueden presentarse son los siguientes:  
 
- Déficit de hierro: Las causas de este déficit serían la disminución de la 
ingesta (mala tolerancia a las carnes rojas), la alteración de la acidez 
gástrica y la exclusión de las  principales zonas de absorción que son el 
duodeno y el yeyuno proximal. En caso de déficit se recomienda 
suplementar con sulfato, fumarato o gluconato ferroso. En ciertas 
ocasiones es preciso administrar hierro parenteral(141,142). 
- Déficit de vitamina B12: se debe tanto a una disminución de la liberación 
de la misma de los alimentos que la contienen, como de la formación del 
complejo factor intrínseco/vitamina B12(143). Si los niveles de vitamina 
B12 no se suplementan, un 30% de los pacientes al año de la cirugía y 
entre el 8 y el 37% al cabo de 2-4 años presentan deficiencia de vitamina 
B12. Lo habitual es que el déficit sea asintomático pero puede ocasionar 
clínica digestiva (anorexia y diarrea), mucocutánea (estomatitis angular y 
glositis), anemia megaloblástica y neurológica (que puede llegar en los 
casos graves a desarrollar un síndrome de Wernicke-korsakoff o mielosis 
funicular).  La dosis mínima recomendable diaria de vitamina B12 es de 
600 µg/día(144). 
- Déficit de calcio y vitamina D(145,146): La deficiencia de calcio y la 
enfermedad metabólica ósea son frecuentes tras el bypass 
gástrico(147,148). La aparición es insidiosa y es consecuencia de una 
ingesta de calcio insuficiente y una malabsorción de vitamina D(149). Las 
consecuencias pueden ser la  pérdida de masa ósea, hipocalcemia y el 
desarrollo de un hiperparatiroidismo secundario(150).  Los mecanismos 
asociados al bypass que contribuyen a alterar el metabolismo óseo 
incluyen una menor ingesta en cantidad, una menor absorción de calcio y 
vitamina D, lo que desencadena un hiperparatiroidismo secundario, 
déficits de otros nutrientes y alteraciones en adipoquinas, esteroides 
gonadales y hormonas de liberación intestinal que favorecen la pérdida de 
masa ósea (aquí se excluye el GLP-1). Esto se refleja en un descenso en la 
densidad mineral ósea y un incremento en los marcadores de recambio 
óseo. Sin embargo, no existe evidencia firme acerca de los efectos de 
pérdida de masa ósea producidos por el bypass gástrico. Por tanto, se 
recomiendan mediciones analíticas de calcio y vitamina D y estudio del 
metabolismo óseo en todos los pacientes y una suplementación diaria 
adecuada para prevenir deficiencias a largo plazo. 
- Déficit de ácido fólico: es raro dado su absorción a lo largo de todo el 




- Déficit de tiamina (vitamina B1): puede ocurrir por defecto de absorción o 
como producto de vómitos repetitivos. Pese a describir déficits ocasionales 
antes de la cirugía, su determinación o suplementación rutinaria no están 
indicados en los pacientes que toman el complejo multivitamínico(144). 
- Otros déficits vitamínicos: En el caso de otras vitaminas liposolubles, es 
conveniente determinar con periodicidad anual los niveles de vitamina A y 
E, aunque la necesidad de su determinación rutinaria, junto con la de 










I.6. IMPACTO ECONÓMICO DE LA OBESIDAD Y DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA 
 
La obesidad lleva consigo un gran impacto económico para la sociedad. Por lo 
tanto, el tratamiento quirúrgico de la obesidad, que es la opción terapéutica más eficaz 
para perder peso y curar o mejorar muchas comorbilidades como la DM, la HTA y las 
dislipemias, relacionadas con el aumento de la mortalidad y cuyo tratamiento genera 
elevados costes sanitarios, puede condicionar importantes ahorros económicos. Es por 
este motivo por el que los médicos que atienden a los pacientes obesos deberían estar 
familiarizados con la economía sanitaria básica que establece los fondos y los criterios 
para los tratamientos de esta enfermedad cada vez más prevalente. 
 
I.6.1. Carga económica de la obesidad 
 
La forma más simple de clasificar la presión económica de la obesidad es dividir 
los gastos en costes directos e indirectos(11,151): 
 
- Costes sanitarios directos: Aquellos asociados al diagnóstico y tratamiento 
de la enfermedad, como reembolso al médico, coste de la medicación y 
coste de los servicios hospitalarios y domiciliarios. 
- Costes sanitarios indirectos: Se relacionan con la morbimortalidad, y son 
reflejo de la pérdida de sueldo por enfermedad o discapacidad y una 
pérdida de futuras ganancias por muerte prematura. 
La OMS (Organización Mundial de la Salud) calcula que el gasto total que 
supone la obesidad supone entre el  2 y el 7% de todos los costes sanitarios en el 
mundo(152). En Estados Unidos, se ha calculado que el coste total, tanto directo como 
indirecto, del tratamiento de la obesidad fue de 117.000 millones en 2001, siendo esta 
cifra probablemente mucho más elevada en el momento actual(153). El coste directo 
anual de asistir a pacientes obesos y con sobrepeso en Estados Unidos fue de 92.600 
millones de dólares en 2002. Según el estudio de Finkelstein y cols., publicado en el 
2003, los costes médicos totales en Estados Unidos en pacientes con sobrepeso y 
obesos representaron el 9,1% de todos los gastos médicos en 1998(154). Se ha 
observado que los adultos obesos provocan unos gastos médicos globales anuales un 
37,4%  mayor que las personas con peso normal. 
 
Los costes indirectos son mucho más difíciles de analizar, pero se calcula que 
son de 58.800 millones de dólares en todo el mundo. En Estados Unidos, los costes 
indirectos o el coste por pérdida de productividad relacionada con la obesidad entre 
norteamericanos con edades comprendidas entre los 17 y los  64 años son de 3.900 
millones de dólares. Esta cifra puede descomponerse en 39,3 millones de días laborales 
perdidos por causas relacionadas con la obesidad, 62,7 millones de visitas a la consulta 
del médico, 239 millones de días de actividad restringida y 89,5 millones de días en 




hombres obesos faltaban al trabajo 2,7 días más por año que los de peso ideal, y que 
las mujeres obesas faltaban al trabajo al trabajo 5,1 días más por año que las mujeres 
con peso ideal(155). 
 
Aunque pueden medirse los crecientes costes directos e indirectos de la 
obesidad, también deben considerarse otros costes intangibles que son mucho más 
difíciles de cuantificar. Estos costes incluyen, entre otros, el bajo rendimiento escolar, 
la discriminación laboral, los problemas psicosociales y una peor calidad de vida en 
general. El cuestionario de salud SF-36 (Medical Outcomes Study Short- Form Health 
Survey) demostró que los pacientes obesos mostraban puntuaciones estadísticamente 
peores en 10 pruebas que la población de peso normal. Estas pruebas evaluaban 
aspectos de la salud tales como funcionamiento físico, social, salud mental y 
dolor(156). 
 
Una revisión publicada en 2011 aporta datos sobre 19 estudios europeos que 
evaluaban el impacto de la obesidad sobre distintas enfermedades y su repercusión en 
costes económicos(157). En el caso de la DM tipo I, la obesidad aumenta el coste 
sanitario en 812 euros (€) anuales y en 454 € en el caso de la DM tipo II, lo que supone 
un coste per cápita un 78% mayor cuando se asocian obesidad y DM. En nuestro país la 
obesidad es responsable del 43% del coste total de la DM2, más del 32% del coste de 
las artropatías y más del 30% del coste de las afecciones cardíacas(11). 
 
En los países europeos, la obesidad supone un aumento del gasto sanitario per 
cápita del 20%, siendo el aumento en gasto farmacéutico superior al 68% que en los 
pacientes con normopeso. En diversos estudios se detalla el coste estimado anual de la 
obesidad para los países europeos(158). En Alemania, en el año 2002,  el gasto total fue 
de 4.854 millones de euros, a los que se añade un coste indirecto estimado de 5019 
millones de euros(159). En Irlanda, el coste anual hospitalario derivado de la obesidad, 
sin considerar el gasto generado en centros de salud ni de otros fármacos de uso 
ambulatorio, fue de 11,1 millones de euros en el año 2003(160). En lo que se refiere a 
nuestro país, los costes globales asociados a la obesidad representan un 7% del gasto 
sanitario total lo que, actualizando los costes al año 2011, suponen unos 2.880 millones 
de euros/año(161). En Dinamarca(162), aunque no se ha publicado el coste estimado 
total, sí se ha calculado un gasto sanitario extra anual de 1000 dólares/habitante en 
pacientes entre 50 y 64 años con IMCs superiores a 30 Kg/m2 (Tabla I.3). 
 
La obesidad se he demostrado también como responsable de un aumento de 
costes y empeoramiento de los resultados de múltiples procedimientos quirúrgicos 
entre los que se incluyen desde una simple apendicectomía o la colocación de una 














I.6.2. Costes de la cirugía bariátrica 
 
El SNS español ha definido un GRD (Grupo Relacionado con el Diagnóstico) que 
engloba el tratamiento quirúrgico de la obesidad y que estima un coste medio de 7468 
€. Según datos del Portal Estadístico del SNS, entre 2005 y 2010 se intervinieron 2.830 
casos anuales con una estancia media de 6,8 días. El coste de esta cirugía en otros 
países es aun superior. En Estados Unidos, el coste medio por procedimiento del 
Medicare entre 2004 y 2008 fue de 19.746 dólares. En Finlandia, el coste medio por 
procedimiento en 2011 se sitúa en torno a 14.600 €. 
 
Ampliando los datos relativos a los costes de la cirugía bariátrica en Estados 
Unidos, podemos decir que actualmente se realizan más de 110.000 intervenciones 
bariátricas al año. De 1998 a 2003, el número de operaciones bariátricas anuales 
aumentó un 740% pasando de 13.365 a 102.794. La cobertura del seguro se distribuyó 




82%,  pacientes de Medicare, Medicaid y autónomos que representaban el 14% de las 
intervenciones y otros pagadores que completaban el 3% restante. A pesar de un 
descenso en las complicaciones, las tasas de mortalidad hospitalaria y la duración de la 
estancia en los pacientes intervenidos, el coste de la cirugía bariátrica ha aumentado 
de forma constante y progresiva. Los costes hospitalarios generados por la cirugía 
bariátrica en Estados Unidos aumentaron de 173 millones de dólares en 1998 a 1.700 
millones en 2003. El coste medio por intervención aumentó un 21%, pasando de 
12.872 dólares en 1998 a 15.533 en 2003, siendo mayor el aumento para los 
procedimientos incluidos en Medicare. El BPGY por vía laparoscópica se introdujo en 
1994 siendo muy llamativa la progresión del número de intervenciones realizadas 
mediante este acceso ya que se conseguían resultados similares a las operaciones 
abiertas pero con una menor agresión quirúrgica. Paxton y Matthews examinaron la 
relación coste- efectividad de los procedimientos abiertos frente a los laparoscópicos, 
demostrando que el BPGY laparoscópico era más rentable(164)(165). Livingston en 
2005 comparó los costes de cada tipo de  intervención y observó que los del BPGY 
laparoscópico eran de 19.794 dólares, los del BPGY abierto eran de 22.313 y los de la 
banda gástrica ajustable laparoscópica de 25.355 dólares(166). 
 
I.6.3. Beneficios de la cirugía bariátrica 
 
El aumento de la supervivencia de los pacientes operados respecto a los 
pacientes obesos mórbidos no operados, se evidencian en estudios de pacientes con 
seguimientos superiores a los de 5-10 años. 
 
La mortalidad en los pacientes obesos tras la CBM, se reduce entre el 31 y el 
89% según diferentes trabajos. También se evidencia una reducción en la incidencia y 
mortalidad relacionada con las enfermedades cardiovasculares y el cáncer. Como se 
puede ver en la siguiente tabla (Tabla I.4), se han publicado diversos estudios, en los 
que se describe la evolución de las diferentes comorbilidades asociadas a la obesidad 



















Tabla I.4. Mejoría de las comorbilidades tras cirugía bariátrica (Sánchez- 






En caso de beneficios tangibles directos relacionados con la cirugía bariátrica 
deben considerarse: 
 
- Ahorro en medicamentos para el tratamiento de las patologías asociadas. 
- Ahorro de prestaciones sanitarias (como CPAP, medidores de glucemia, 
consulta de especialistas, prótesis ortopédicas…). 
- Resolución de incapacidades laborales. 
En cuanto al ahorro en medicamentos, según datos publicados por Sampalis y 
cols. en 2004(170),  la media de tratamientos por paciente disminuye en un 66%, 






Como beneficios tangibles indirectos se consideran: 
 
- Reinserción en el mercado laboral. 
- Reducción de las bajas laborales. 
- Disminución de las muertes prematuras en población activa. 
En un estudio realizado en Texas, contabilizando bajas laborales, pérdida de 
empleos y pago de impuestos en un grupo de 150 obesos mórbidos antes y después de 
la CBM, comparando con la base de datos regional, se obtuvieron los siguientes 
resultados(171): 
 
- El obeso mórbido tiene una productividad equivalente al 87,8% de un 
trabajador no obeso. 
- Pérdida económica de 364.793.497 dólares anuales antes de intervenirse. 
- Pérdida de 1.977 empleos en obesos mórbidos antes de intervenirse. 
- Pérdida indirecta de impuestos de 13.209.196 dólares en el paciente 
obeso. 
En cuanto a los beneficios intangibles se consideran: 
 
- La mejora de la calidad de vida. 
- La mejora del bienestar. 
- El aumento de posibilidades de mayor capacitación profesional. 
- La posibilidad de una mayor formación laboral. 
El valor monetario atribuible a los beneficios intangibles es complejo de 
calcular. En un estudio realizado en Reino Unido sobre obesos mórbidos sometidos a 
bypass gástrico, la proporción de empleo remunerado tras la cirugía aumentó del 58 al 
76%. Los trabajadores autónomos aumentaban el tiempo total trabajado de 1023 a 
1611 horas, lo que suponía un incremento del 57%(172). 
 
 
I.6.4. Relación coste-efectividad de la cirugía bariátrica 
 
Un análisis coste-efectividad (ACE) expresa los beneficios de un procedimiento 
en términos no económicos sino de alguna medida relacionada con la salud, mientras 
que un análisis coste-beneficio (ACB) coloca un valor monetario específico en los años 
de vida ganados por un procedimiento. El ACE es más aplicable a los tratamientos 
médicos que el ACB, siendo más utilizado para priorizar recursos. La relación 
coste/efectividad es la relación entre el cambio en los costes y el cambio en los efectos. 
En el apartado I.7 se detallarán los sistemas para evaluar el impacto económico de los 
costes sanitarios, describiendo los análisis de coste-minimización, coste-efectividad, 





Varios estudios han hallado que la CBM es rentable cuando se compara con la 
ausencia de tratamiento o con tratamiento  únicamente farmacológico. En 2004 la 
ASBMS (American Society of Bariatric and Metabolic Surgery)) publicó un estudio de 
coste- efectividad comparando los resultados de dieta y ejercicio con los del bypass 
gástrico en un grupo de mujeres jóvenes con IMC>40 concluyendo que el bypass 
gástrico resultó una técnica más efectiva con un ratio coste- efectividad de 7.126 
dólares/AVAC (años de vida ganados ajustados por calidad de vida)(153), la medida en 
años de vida ganados se relaciona con los estudios coste-utilidad. En Finlandia, un 
estudio de coste-efectividad a 10 años llegó a la conclusión de que el coste del 
tratamiento médico de la obesidad mórbida se sitúa en torno a 50.000€ y el de la 
cirugía bariátrica en 33.870€. Según este trabajo, el coste del tratamiento médico es 
muy superior al quirúrgico una vez superados los 5 años de seguimiento(173). En una 
revisión sistemática realizada en el Reino Unido, Clegg y cols. evaluaron la pérdida de 
peso, la calidad de vida, la morbilidad, las tasas de revisión y las comorbilidades en 
pacientes obesos tratados quirúrgica y no quirúrgicamente. A los 2 años, los pacientes 
quirúrgicos habían perdido entre 23 y 27 Kg. y dicha pérdida de peso se había 
mantenido hasta 8 años después de la intervención. El BPGY fue la técnica que produjo 
una mayor pérdida de peso (6- 14 Kg más) y una mejoría importante de las 
comorbilidades, aunque se observó que todos los tipos de cirugía bariátrica eran 
rentables en comparación con el tratamiento no quirúrgico, de 11.000 libras por 
AVAC(174) (Tabla I.5).  
 
Un reciente metaanálisis, publicado en 2018, evalúa los resultados de la CBM 
con relación a varios subtipos de población. La muestra incorporó los estudios 
publicados desde 2003 tomando como un grado de evidencia mínimo el 1B. La 
población con IMC<35 Kg/m2 se estratificó, según tuvieran o no comorbilidades, por 3 
categorías de IMC y diferenciando también si se siguió una estrategia quirúrgica o no. El 
resultado global del estudio sugiere que la cirugía bariátrica es rentable para IMCs 
superiores a 35 Kg/m2, de forma progresiva con el aumento de IMC y con 
comorbilidades asociadas. En cambio, para las personas que no presentan 
comorbilidades con IMC>50 Kg/m2, la cirugía todavía cuesta 1.904 dólares por AVAC 
ganado. De todos modos, y según el estudio, sigue siendo más rentable intervenir a 
estos pacientes respecto a los pacientes con IMC más bajos y sin comorbilidades (3.872 
dólares en IMC entre 35 y 40 Kg/m2 y 3.770 dólares en IMC entre 40 y 50 Kg/m2). 
Algunos estudios también apuntan a un  mayor coste-efectividad de la cirugía bariátrica 






Tabla I.5. Estudios sobre coste-efectividad en cirugía bariátrica (Sánchez- 






Atendiendo a todos estos datos, podríamos afirmar que, en personas con 
obesidad mórbida con patologías costosas, el tratamiento quirúrgico tiene tanto un 
beneficio potencial en los años de vida ajustados por calidad como ahorros en los 
gastos médicos totales. El impacto de una intervención sanitaria sobre la salud de la 
población dependerá en gran medida de la accesibilidad, ya que el paciente que no 
puede acceder al tratamiento no obtendrá el beneficio calculado. En España, según los 
datos de prevalencia de obesidad mórbida y de intervenciones anuales registradas por 
el Ministerio de Sanidad, en los últimos 5 años, se habría intervenido a un 5,24% de los 
posibles candidatos. En otros países como Canadá, Estados Unido y Reino Unido, 
menos del 1% de los posibles candidatos reciben CBM, siendo las listas de espera muy 







I.7. SISTEMAS O MÉTODOS PARA LA EVALUACIÓN DEL IMPACTO EN LOS 
COSTES SANITARIOS 
 
Cada año, la proporción del producto interior bruto (PIB) dedicado a la 
atención médica aumenta en los diferentes países, lo que demuestra que el gasto 
sanitario consume una parte cada vez mayor de los recursos totales disponibles  (Figura 
I.14). 
 
El crecimiento de los requerimientos económicos en salud supera 
constantemente al crecimiento económico total de un país, debido al aumento de 
demandas consistentes en terapias e intervenciones cada vez más complejas y 
costosas. Esto, asociado a los recursos limitados para satisfacer dichas demandas, lo 
convierte a los diferentes sistemas sanitarios en insostenibles. Por lo mismo, los límites 
se deben aplicar en la creciente demanda de la atención médica. 
 
Figura I.14. Gasto sanitario como porcentaje del PIB en los países miembros 
de la Organización para la Cooperación y el Desarrollo Económicos (OCDE) 2010 





Abordar estos problemas exigirá conocimientos y habilidades en calidad de 
atención y economía de la salud, con una aplicación fácil en nuestro ámbito. Es esencial 
que todos los médicos y otros profesionales sanitarios se involucren en el gobierno más 
amplio de la atención sanitaria a través de sus hospitales, organizaciones médicas o 
centros académicos de ciencias de la salud para lograr un sistema de atención médica 




La economía proporciona un marco transparente con el que abordar el 
problema de los recursos insuficientes mediante el uso de herramientas objetivas y 
técnicas imparciales para su priorización(182). 
 
El concepto de costes de oportunidad es fundamental para la economía. Dado 
que cada decisión de hacer una cosa es potencialmente una decisión de no hacer otra, 
se implica una relación básica entre la escasez y la elección, pudiendo desempeñar un 
papel fundamental para garantizar que los escasos recursos se utilicen de una manera 
más eficaz y eficiente. Así pues, el objetivo final es mejorar la relación calidad-precio 
mediante la liberación de recursos para conseguir su mejor uso en la atención 
médica(183). 
 
I.7.1. Comparación de enfoques para medir el impacto de los costes 
 
Dado que los gastos en la atención médica no necesariamente reflejan su 
valor, necesitamos técnicas objetivas para convertir los costes y los resultados en 
estimaciones de valor. La economía de la salud nos proporciona estas herramientas y 
técnicas. Hay cuatro tipos principales de análisis económico: análisis de minimización 
de costes (ACM), análisis de coste-beneficio (ACB), análisis de coste-efectividad (ACE) y 
análisis de coste- utilidad (ACU). 
 
1.7.1.1. Análisis de minimización de costes (ACM) 
 
La ACM es una forma especial de análisis económico donde los resultados son 
equivalentes y la ecuación se simplifica considerando sólo las diferencias en los costes. 
Sin embargo, este tipo de análisis económico no suele ser apropiado, ya que los 
resultados entre dos intervenciones rara vez se han estudiado lo suficiente para 
demostrar que son equivalentes en todos los aspectos. En el caso poco frecuente de 
que se haya demostrado que dos intervenciones son "equivalentes" o no inferiores en 
todos los riesgos y beneficios clínicamente relevantes, con intervalos de confianza 
ajustados, descartando cualquier diferencia clínicamente importante, el análisis ACM 
podría ser apropiado. 
 
                                        CA-CB= ∆C 







1.7.1.2. Análisis coste-efectividad (ACE) 
 
En el análisis ACE, se determina de forma numérica cuál es la relación entre los 
costes de una intervención y sus consecuencias, con la particularidad de que dichas 
consecuencias se evalúan en las mismas unidades naturales que pueden utilizarse en la 
práctica clínica habitual (por ejemplo: años de vida ganados, número de vidas 
salvadas)(184). Este valor relativo de la intervención se expresa habitualmente como el 
cociente que se obtiene al dividir el coste neto de la intervención por su beneficio neto 
o efectividad. Este cociente se conoce habitualmente como coste-efectividad medio 
(CEM). 
 
A tal efecto, el ACE utiliza un indicador numérico conocido como coste-
efectividad incremental (CEI), mediante el cual los costes y efectos de una intervención 
se comparan con los costes y efectos de otra intervención para cualquier problema o 
problemas de salud cuyos resultados se expresen en las mismas unidades. 
Generalmente, la intervención en cuestión suele ser una nueva opción terapéutica, que 
se compara con la intervención más utilizada en la práctica hasta ese momento o con la 
opción más eficiente. 
 
Para el caso de la comparación de dos opciones A y B, el CEI se calcula de la 
siguiente forma: 
 
CA-CB/EA-EB = ∆C/∆E 
  (C: coste; E: Efecto) 
 
CA y CB son el coste, y EA y EB, los resultados de las opciones A y B, 
respectivamente. Por tanto, el CEI informa del coste adicional por unidad de beneficio 
también adicional.  
 
Los costes se miden en unidades monetarias. La efectividad se mide en 
unidades no monetarias y puede incluir resultados finales o intermedios(184). 
 
Los puntos fuertes de este análisis son: 
 
- Muestra los resultados por su impacto en los pacientes atendidos. 
- Los resultados son comparables a otras intervenciones que presenten el 
mismo resultado. 
- Es el más apropiado para programas sociales y de salud donde los 





Si bien las unidades naturales del CEI pueden ser intuitivas para la 
interpretación de los clínicos, existen dos desafíos clave que pueden limitar su utilidad 
en la atención médica al excluir otros beneficios o resultados potenciales: 
 
- La incapacidad de incorporar más de un resultado clínico en el CEI, es 
decir, generalmente hay varios beneficios y riesgos de relevancia al elegir 
entre alternativas. 
- La incapacidad de comparar los CEI entre intervenciones con diferentes 
beneficios no existiendo una métrica común para clasificar y elegir entre 
usos alternativos de recursos.  
I.7.1.3. Análisis coste-utilidad (ACU) 
 
Para permitir un denominador común, el análisis ACU incorpora múltiples 
resultados (beneficios y riesgos) en una sola métrica, más comúnmente los años de 
vida ajustados por calidad (AVAC). El AVAC es una unidad de medida de las preferencias 
de los ciudadanos respecto a la calidad de vida que se ha producido o evitado 
combinada con los años ganados o perdidos de vida respecto de un determinado 
estado de salud. 
 
Por lo que podemos decir que el AVAC es una medida de salud basada en 
varios supuestos(185): 
 
- La salud se puede reducir a dos componentes que son la calidad y la 
cantidad de vida. 
- Cualquier estado de salud se puede representar mediante una 
combinación de cantidad y calidad de vida. 
- Los pacientes prefieren, en ocasiones, vivir menos años, pero en mejor 
calidad de vida. Por tanto, los pacientes están dispuestos a ceder duración 
para ganar en calidad. Otros, en cambio, prefieren perder calidad para 
ganar cantidad. 
- La salud de una persona puede medirse como la suma de la calidad de vida 
durante los años que dura su vida. 
El AVAC transforma las consecuencias en una sola métrica que puede 
compararse entre tecnologías y departamentos o programas, incluso cuando los 






El ACU utiliza un indicador numérico conocido como coste-utilidad incremental 
(CUI): 
 
CA-CB/AVACA-AVACB = ∆C/∆AVAC 
C: costes; AVAC: años de vida ajustados por calidad 
 
Los costes se miden en unidades monetarias. La utilidad no es monetaria y 
generalmente se informa en AVAC. 
 
Los puntos fuertes de este análisis son: 
 
- Facilita la comparación de dos intervenciones o programas. 
- Muestra el costo específico por AVAC, lo que hace que estos costos 
unitarios sean comparables entre programas e intervenciones. 
Por todas estas razones, se ha sugerido que el ACU es el tipo de análisis 
económico más útil para priorizar dentro y entre los programas de salud; sin embargo, 
al igual que con todas las medidas en el cuidado de la salud, presenta una serie de 
limitaciones: 
 
- El AVAC es muy complicado de medir de forma objetiva. 
- Se calcula sobre escalas medidas a través del tiempo. 
- Requiere juicios sobre qué nivel de ganancias de AVAC vale la pena. 
 
1.7.1.4. Análisis coste-beneficio (ACB) 
 
El ACB requiere que los efectos de las intervenciones se transformen en 
equivalentes en unidades monetarias, y la transformación en beneficios en 
equivalentes monetarios es a veces controvertida, por lo que se usa con menos 
frecuencia que el ACE o el ACU. 
 
En la forma más sofisticada de ACB, se realiza un análisis de beneficio neto 
utilizando la disposición a pagar como el valor para transformar un beneficio 
incremental en dólares. En ACB más simplistas, el valor monetario del resultado de la 
intervención se compara con el costo de su implementación. Si los costos de la 
intervención son menores que los beneficios, es decir, los costos evitados, entonces la 
intervención representa una ganancia neta. 
 
El análisis coste-beneficio (ACB) es una metodología para evaluar de forma 
exhaustiva los costes y beneficios de un proyecto (programa, intervención o medida de 
política), con el objetivo de determinar si el proyecto es deseable desde el punto de 




deben ser cuantificados, y expresados en unidades monetarias, con el fin de poder 
calcular los beneficios netos del proyecto para la sociedad en su conjunto. Esta 
metodología muestra además quién gana y quién pierde, (y por cuánto) cuantificando 
también por cuánto, como resultado de la ejecución del proyecto. El ACB se utiliza en la 
evaluación "ex ante" como una herramienta para la selección de proyectos alternativos 
o para decidir si la implementación de un proyecto concreto es socialmente deseable. 
También puede ser empleado "ex post" para cuantificar el valor social neto de un 







*WTP= willingness to pay 
(Disposición a pagar) 
 
                               
Los puntos fuertes de este análisis son: 
 
- Las unidades son fácilmente comprensibles para el personal, los miembros 
de la junta y los financiadores. 
- Es el único análisis que muestra si los beneficios monetarios de una 
intervención exceden su costo. 
Las limitaciones del ACB son: 
 
- Asume que todos los beneficios pueden ser monetizados. 
- Puede ser costoso y complejo de entender. 
 
I.7.2. Visualización de la rentabilidad mediante el plano coste-
efectividad 
 
Los resultados de ACE o ACU se pueden representar gráficamente en un plano 
de coste-efectividad, donde los costes incrementales se representan en el eje vertical y 
los efectos incrementales, como los años de vida ganados para ACE o los AVAC 
obtenidos para ACU, se representan en el eje horizontal. Si el origen representa el 
tratamiento de referencia, es decir, el estándar de atención existente, entonces la 
nueva tecnología en cuestión se puede trazar en el plano de coste-efectividad para 









Figura I.16. Plano coste-efectividad para reparación endovascular Vs 










El cuadrante noroeste generalmente es el área donde la intervención aumenta 
los costes y resulta menos efectiva que el estándar. Esta situación representa una 
decisión fácil, por lo que la nueva tecnología debe rechazarse sobre la base de que es 
más costosa y menos efectiva. Las proporciones en el cuadrante noroeste se conocen 
como "dominadas" por el estándar de atención, que sigue siendo más barato y también 
más efectivo. 
 
El cuadrante sureste generalmente es el área donde la intervención ahorra 
dinero y es más efectiva. Este es un escenario de decisión fácil: la nueva intervención 
debe considerarse como una buena relación calidad-precio y debe ser puesta en 
práctica, ya que se espera que traiga más beneficios que el estándar. 
 
El cuadrante noreste generalmente es el área donde la intervención es más 
costosa y más efectiva que el estándar. Este cuadrante representa un área gris para la 
toma de decisiones, donde se deben emitir juicios sobre si los costes adicionales 
justifican los beneficios adicionales. Si bien hay ciertos incrementos en los beneficios 
por los que merece la pena pagar, hay otros que no compensan, dados los beneficios 
obtenidos. Este umbral a menudo se conoce como el umbral de la disposición a pagar, 
es decir, la línea que marca el CEI sobre el cual ya no estamos dispuestos a pagar por el 
margen adicional de beneficio.  
 
El cuadrante suroeste también representa un dilema de decisión en el que se 
deben hacer concesiones. Es el área donde la intervención ahorra dinero, pero es 
menos eficaz que el estándar. Este es un cuadrante controvertido, pero no debe 
descartarse sin una seria consideración. En un sistema de atención médica donde los 
recursos son escasos, vale la pena considerar las intervenciones que son casi tan 
buenas como la alternativa pero que ahorrarían dinero de forma significativa en el 
sistema. De hecho, estas opciones deben considerarse cuando los ahorros obtenidos 
aportan beneficios. 
 
La significación de estos cuadrantes puede cambiar según se ordenen los ejes 
del plano de menor a mayor, o viceversa, en cuanto a costes y beneficios. Lo ideal es 
que la nueva intervención se sitúe en la confluencia de menores costes y mayores 

































































II.1. HIPÓTESIS DE TRABAJO 
 
La cirugía bariátrica mejora o cura muchas de las patologías asociadas a la 
obesidad que son dependientes de tratamiento farmacológico a largo plazo, por lo 
tanto, reduce el gasto farmacéutico. Este descenso del gasto farmacológico se 









II.2.1. Objetivo principal 
 
Establecer las diferencias existentes en las necesidades farmacológicas y su 
correspondiente gasto farmacológico en los pacientes intervenidos por obesidad 
mórbida, comparando el momento previo a la intervención quirúrgica y tras un 
seguimiento de dos años. 
 
II.2.2. Objetivos secundarios 
 
Establecer las diferencias en necesidades farmacológicas y gasto farmacéutico a 
los dos años en función de la técnica quirúrgica empleada, bypass gástrico, bypass 
gástrico metabólico o técnica de gastrectomía vertical o sleeve gástrico. 
 
Objetivar si existen diferencias del descenso del gasto farmacológico entre las 
distintas comorbilidades tras la cirugía bariátrica. 
 
Analizar la relación entre las secuelas y complicaciones derivadas de la cirugía 
con el gasto farmacológico a los dos años. 
 
Analizar el coste-efectividad de la cirugía bariátrica en conjunto y por técnica 
quirúrgica en un periodo de dos años con respecto al número de comorbilidades.  
 
Analizar la relación entre la pérdida de peso conseguida con la cirugía bariátrica 
y la resolución de comorbilidades. 
 







































III.1.  DESCRIPCIÓN GENERAL Y DISEÑO DEL ESTUDIO. TIPO DE ESTUDIO. 
AUTORIZACIONES 
 
El objetivo principal del estudio pretende analizar la diferencia de los valores 
de las variables con un análisis transversal con dos puntos de corte, uno situado un 
mes antes de la intervención quirúrgica y otro a los dos años de la misma según la 
Figura III.1: 
 





















El proyecto del estudio fue presentado para su aprobación al Comité de Ética 
de investigación del Hospital General Universitario de Castellón siendo aceptado y dada 
conformidad para su desarrollo con fecha de 26 de noviembre de 2018 (ANEXO 1). 
 
Todos los datos de los pacientes han sido recogidos y analizados por una única 
persona, el investigador principal, y se ha respetado en todo momento el secreto y la 











QUIRÚRGICA 24 meses 








III.2.1.  Equipo y material quirúrgico 
 
Todas las intervenciones se realizaron en un único quirófano digital integrado 
localizado en el área quirúrgica del Hospital General Universitario de Castellón dotado 
con la tecnología necesaria para este tipo de intervenciones quirúrgicas y 
especialmente diseñado para la cirugía laparoscópica. El quirófano está dotado con una 
camilla quirúrgica especial para pacientes obesos. 
 
Se utilizó material quirúrgico convencional para cirugía laparoscópica. Para la 
realización de anastomosis quirúrgica se usaron las siguientes grapadoras: 
 
- ECHELON FLEXTMGST System. 
- EndoGIATMUltra. 
- EEATMDST SeriesTM. 
 
III.2.2. Equipo y material informático 
 
Terminales de PCs convencionales con sistema operativo Windows 7 
conectados a red hospitalaria. 




Software informático: hoja de cálculo Excel y base de datos Acces de 
Microsoft®. 








III.3.1. Periodo de estudio 
 
Se incluyeron en el estudio los datos de todos los pacientes intervenidos por 
obesidad mórbida en nuestro centro entre enero de 2012 y noviembre de 2016, y que, 
por lo tanto, habrían recibido un seguimiento mínimo postoperatorio de dos años.  
 
Se decidió el primer punto de corte de estudio el mes previo a la cirugía, ya 
que en ese momento todos los pacientes sometidos a cirugía bariátrica son preparados 
para la intervención durante 30 días con dieta líquida hipocalórica y batidos 
hipocalóricos e hiperproteicos (VLCD: Very Low Calories Diet), con el objetivo de 
conseguir una pérdida de peso preoperatoria de al menos un 10 % de IMC. 
 
El hecho de definir un tiempo de 2 años tras la cirugía como segundo punto de 
corte para estudiar los efectos de la cirugía bariátrica tiene su justificación en la 
literatura, en los trabajos referentes a la evolución de pérdida de peso y resolución de 
comorbilidades a largo plazo, tal y como se comentará en la discusión del trabajo. 
Según las referencias consultadas la mayor pérdida de peso se aprecia a los 2 años tras 
la cirugía, por lo que ese fue el valor que se decidió como punto de corte, dejando la 
puerta abierta a continuar analizando los resultados en el tiempo y extraer nuevas 
conclusiones. 
 
III.3.2. Población a estudio. Selección de pacientes 
 
Todos los datos incluidos en el estudio corresponden a pacientes intervenidos 
en la unidad de Cirugía endocrina, bariátrica y metabólica del servicio de Cirugía 
General y digestiva del Hospital General Universitario de Castellón durante un periodo 
de cuatro años y 10 meses. 
 
La decisión de intervención de los pacientes fue, en todos los caso, tomada por 
el Comité multidisciplinar de cirugía de la obesidad del centro siguiendo los criterios 
reconocidos por las sociedades científicas tanto nacionales (Sociedad española de 
cirugía de la obesidad: consenso de Vitoria, Sociedad española de enfermedades de la 
obesidad)(72) como internacionales (International Federation of Surgery of Obesity)  y 
que se resumen a continuación: 
 
- Pacientes con un perfil psicológico adecuado con fracaso repetido con el 
tratamiento conservador supervisado. 
- IMC igual o superior a 40 kg/m2. 
- IMC superior a 35 si se asocian comorbilidades mayores (Enfermedad 
coronaria, Dislipemia, Diabetes Mellitus tipo II, HTA, Trastorno del sueño; 




III.3.2.1. Criterios de inclusión 
 
Se incluyeron en el estudio los datos de todos los pacientes intervenidos por 
obesidad a los que se realizó alguna técnica de CBM de las que se describirán en 
apartados posteriores (gastrectomía vertical, bypass convencional y bypass 
metabólico), durante el periodo de estudio definido y con edades comprendidas entre 
los 18 y los 60 años.  Los pacientes que iniciaron el proceso de evaluación antes de 
cumplir los 60 años fueron incluidos en el estudio, aunque la intervención quirúrgica se 
realizara tras cumplirlos siguiendo el criterio decidido en su día por el Comité de cirugía 
bariátrica. 
 
III.3.2.2. Criterios de exclusión 
 
Se excluyeron del estudio todos aquellos pacientes cuya intervención no se 
trataba de una cirugía primaria sino de una cirugía de revisión bariátrica, en cualquiera 
de sus tres modalidades (conversión, corrección o reversión) y por cualquier tipo de 
indicación. Se excluyeron del estudio los pacientes que no habían realizado el 
seguimiento periódico programado y adecuado. 
 
También se ha excluido del estudio los datos de aquellos pacientes que por un 
motivo u otro no fueran completos o fueran sospechosamente extraños. 
 
 III.3.3.  Equipo quirúrgico 
 
Todas las intervenciones fueron realizadas por uno o varios cirujanos del 
mismo equipo quirúrgico formado por 3 personas. En todas las intervenciones han 
participado, como mínimo, dos cirujanos de dicho equipo. La cirugía bariátrica y 
metabólica se viene realizando en nuestro centro desde el año 2002 y en el momento 
actual han sido intervenidos en nuestro centro 1070 pacientes. Previamente al inicio 
del periodo de estudio habían sido intervenidos más de 300 pacientes, por lo que la 
curva de aprendizaje había sido claramente superada. Las intervenciones se realizaron 
siempre en un mismo quirófano digital integrado y con el mismo personal de 
enfermería. 
 
 III.3.4. Técnicas quirúrgicas empleadas. Detalles técnicos e 
indicaciones 
 
Las técnicas quirúrgicas empleadas se realizaban de forma estandarizada y 
uniforme, sin variantes técnicas, por todos los miembros del equipo.  Las técnicas 
quirúrgicas empleadas fueron GV, BPGY convencional y BPGY metabólico. Los detalles 
técnicos más importantes de cada una de ellas se resumen a continuación: 
 
- Gastrectomía vertical: Sección y grapado gástrico desde 4 cm pre-píloro 




endograpadora con cargas protegidas mediante Gore® Seamguard® o 
similar al menos en los tres últimos disparos. 
- Bypass convencional: Confección de asa biliopancreática de 60 cm desde 
ángulo de Treitz y asa alimentaria de 150 - 200 cm.  
- Bypass metabólico: Confección de asa biliopancreática de 100 cm y asa 
alimentaria de 150 - 200 cm.   
En el caso de las dos técnicas de bypass las anastomosis se realizaron de la 
misma forma: 
 
- Anastomosis gastroyeyunal con grapadora circular EEATM de 25 mm de 
diámetro según técnica de Wittgrove modificada mediante sistema 
OrVilTM. 
- Anastomosis a pie de asa laterolateral con endograpadora lineal y cierre de 
ojal entérico con sutura continua. 
En todos los casos de bypass se cerró el ojal mesentérico y el orificio de 
Petersen mediante sutura continua barbada autobloqueante. Así mismo, en todos los 
casos de bypass la ascensión del asa alimentaria se realizó en situación antecólica. 
 
Todos los pacientes incluidos en el estudio se intervinieron por vía 
laparoscópica. 
 
La gastrectomía vertical se indicó inicialmente en pacientes con IMC>50 Kg/m2 
como primer paso para facilitar un segundo tiempo con una técnica mixta. 
Posteriormente dados los buenos resultados presentados, se ampliaron sus 
indicaciones a IMC entre 35 y 40 con comorbilidades mayores, pacientes con 
contraindicación formal para bypass, pacientes con edades extremas, pacientes de alto 
riesgo quirúrgico por presentar patología hepática, cardíaca severa, o insuficiencia 
renal crónica, y a pacientes con patología gástrica especialmente de tipo premaligno, 
en los que el bypass estaría contraindicado. 
 
El bypass gástrico se indicó en pacientes con IMC <50 sobre todo si 
presentaban patología metabólica, principalmente DM tipo II y/o síndrome metabólico. 
Así mismo, se tuvo en cuenta el hábito alimenticio de los pacientes y se optó por el 
bypass en pacientes con tendencia al picoteo o golosos en los que también es de 
primera elección debido a la alta tasa de fracaso que presentan las técnicas restrictivas 
en ellos. 
 
En pacientes con ERGE grave bien por sintomatología o bien por confirmación 
gastroscópica (Esófago de Barret) se contraindicó la realización de una gastrectomía 
vertical y se realizó un bypass gastroyeyunal. 
 




III.3.5. Método estadístico 
 
 III.3.5.1. Recogida de datos 
 
Cómo fuentes de datos para la identificación de pacientes se utilizaron, por un 
lado, la base de datos de uso interno de la Unidad de cirugía endocrino-bariátrico-
metabólica en formato Excel y Acces de Microsoft y por otro la información solicitada al 
servicio de Documentación clínica del Hospital. 
 
Para la recogida de datos clínicos se utilizaron los sistemas de Historia clínica 
electrónica del departamento de Salud de Castellón: sistema Abucasis® y sistema Orion 
clínic®. 
 
En algunos casos hubo que remitirse a documentos escritos impresos o 
escaneados de la historia clínica de los pacientes. 
 
Toda la recogida de datos la realizó una única persona, el investigador 
principal, procurándose en todo momento la confidencialidad y el secreto médico. 
 
Para la consecución del objetivo principal del trabajo se utilizó como fuentes 
de datos el sistema informático de gestión sanitaria de la Agencia Valenciana de Salud 
ABUCASIS (Abucasis®) de historia clínica ambulatoria. Dicho sistema permite conocer 
con exactitud la medicación que un paciente recibe en una fecha y momento 
determinados con información detallada en cuanto a dosis administradas y forma de 
administración, así como otros detalles. 
 






Figura III.2. Ejemplo de uso de Abucasis® para el estudio de la medicación de 




El resto datos clínicos, de exploración, analíticos etc. fueron recogidos de la 
información documentada en la historia clínica electrónica o impresa de los pacientes 
según las notificaciones reflejadas en la misma por los diferentes facultativos 
responsables del seguimiento de los mismos. El seguimiento de los pacientes 
intervenidos se hace regularmente tanto por el servicio de endocrinología como de 
cirugía. Las revisiones por parte de los facultativos de cirugía se realizan con la 
periodicidad siguiente: 
 
- Al mes de la intervención. 
- A los 3 meses. 
- A los 6 meses. 
- Posteriormente, una vez cada 6 meses. 
Todos los pacientes intervenidos de cirugía bariátrica fueron preparados para 
la intervención durante un periodo de un mes previo a la misma con una dieta especial 
muy baja en calorías y alto nivel proteico. Por ese motivo y para evitar el sesgo que ese 
periodo pudiera tener en los datos, la recogida de los mismos del primer análisis se 
realizó según lo referido en historia clínica el día 30 preoperatorio tal y como se ha 
descrito en el diseño general del estudio. 
 




III.3.5.2. Estimación del tamaño muestral 
 
No se realizó un cálculo probabilístico del tamaño de muestra necesario al no 
disponer en la literatura de una orientación clara sobre una cifra conocida o 
aproximada de diferencias de gasto farmacéutico en otras poblaciones acorde con el 
diseño del estudio, ni tampoco estar establecida una diferencia que se considere como 
mínimamente importante en términos de gastos farmacéuticos. Por ello, se optó por 
un reclutamiento consecutivo que incluyera a todos los pacientes disponibles 
condicionado por el tiempo de seguimiento completo establecido de 2 años, por la 
uniformidad de las indicaciones quirúrgicas, y por minimizar los posibles cambios en el 
precio de los fármacos. Al reclutar 400 pacientes se observó que de forma mayoritaria 
se cumplían los requisitos establecidos. Así pues, el tamaño de muestra de este estudio 
ha estado marcado por su propio diseño, incluyendo un total de 400 pacientes. El 
primer paciente recogido fue en enero del año 2012 ya que anteriormente se consideró 
que los resultados obtenidos serían más dispersos, tanto por las diferencias en las 
indicaciones y las técnicas quirúrgicas, como en los precios de los fármacos. Al tener 
que realizar un seguimiento de 2 años tras la cirugía, el último paciente fue recogido en 
el año 2016, terminando su seguimiento en 2018, año en el que se empezó a elaborar 
este trabajo. 
 




III. 3.5.3. Variables a estudio  
 
A continuación, se incluye la tabla III.1 en la que se refieren todas las variables 
analizadas: 
 























Peso a los 2 años 
IMC a los 2 años 
% Pérdida Exceso de 
peso 
% Pérdida Exceso de 
IMC 
% Pérdida Exceso de 
IMC esperable 
HTA  
1 mes previo y a los 2 
años  
DM tipo II 




1 mes previo y a los 2 
años 
SAOS y uso de CPAP 




1 mes previo y a los 2 
años 
Patología endocrina 
1 mes previo y a los 2 
años 
Patología metabólica 
1 mes previo y a los 2 
años 
Patología psiquiátrica 
1 mes previo y a los 2 
años 
Otras comorbilidades 




previo a la cirugía 
Nº total 
comorbilidades a los 2 
años de la cirugía 
Gasto total 
farmacológico mes 
previo a la cirugía 
Gasto farmacológico 
por cada comorbilidad 
mes previo a la cirugía 
Gasto total 
farmacológico a los 2 
años de la cirugía 
Gasto farmacológico 
por comorbilidad a los 




  III.3.5.4. Definición de variables 
 
Se definieron 4 grupos de variables diferentes según las características de las 
mismas:  
- Variables de tipo demográfico y clínico. 
- Variables de gasto farmacológico. 
- Variables dependientes de factores quirúrgicos. 
- Variables de resultados. 
La definición y características de cada una de las variables se describen a 
continuación. 
 
III.3.5.4.1. Variables de tipo demográfico y clínico 
 
Para el presente estudio se recogieron las siguientes variables de tipo 
demográfico y antropométrico de los pacientes incluidos con los datos que constaban 





- Altura  
- IMC 
Dada la repercusión que las comorbilidades asociadas a la obesidad tienen en 
el gasto farmacológico se recogió la presentación, o no, en los pacientes estudiados de 
alguna de las siguientes en el mes previo a la cirugía de las siguientes:  
 
- Hipertensión arterial. 
- Diabetes mellitus. 
- Síndrome de apnea obstructiva del sueño y necesidad de uso de CPAP. 
- Patología cardiovascular. 
- Patología osteoarticular. 
- Patología endocrina. 
- Patología metabólica. 
- Patología psiquiátrica. 
- Otras comorbilidades en relación con la obesidad mórbida (hiperuricemia, 
anemia, hipocalcemia, hernia de hiato).  
- Número de comorbilidades. 
- Gasto farmacológico total un mes previo a la cirugía. 





En la tabla III.2  se describen los grupos de patologías estudiadas. 
 
Tabla III.2. Grupos de patologías estudiadas 
 
HTA - HTA 
DM tipo II - DM tipo II 
Patología cardiovascular - Arritmias 
- Cardiopatía isquémica 
- Enfermedad vascular periférica 
Patología osteoarticular - Artrosis 
- Artritis 
- Osteoporosis 
- Hernia discal 
Patología endocrina - Hipotiroidismo 
Patología metabólica - Hipertrigliceridemia 
- Hipercolesterolemia 
Patología psiquiátrica - Depresión 
- Trastornos de ansiedad 
- Trastornos de personalidad 
- Trastornos psicóticos 
- Trastornos de la alimentación 











De estas comorbilidades se excluyó el SAOS debido a la escasa repercusión en 
gasto farmacológico de la misma. Sin embargo, al ser una patología tan prevalente y 
con tanta repercusión clínica en pacientes obesos sí se tuvo en cuenta al sumar el 
número de comorbilidades de cada paciente. 
 
III.3.5.4.2. Variables de Gasto farmacológico 
 
El gasto farmacológico total se calculó en euros para cada paciente sumando el 
gasto total mensual, según la medicación que cada paciente tomaba un mes antes de la 
intervención quirúrgica y a los 2 años de la misma, utilizando la información aportada 
por el sistema Abucasis®. 
 
Para el cálculo total del precio de cada fármaco mensual se tuvo en cuenta la 
frecuencia de administración del mismo cada día, o en el caso de la insulina, las UI/mL 
inyectadas cada día en cada paciente según la información recogida. 
 
Los precios de los medicamentos se obtuvieron del Vademecum® Internacional 
del año 2011. 
 
En el caso del SAOS, no se incluyó como comorbilidad computable para gastos 
porque no condiciona un gasto farmacológico asociado ya que su tratamiento principal 
viene determinado por el uso de la CPAP, por lo que no se tuvo en cuenta al analizar los 
costes totales. 
 
En el ANEXO 2 se detallan los medicamentos administrados a los pacientes, 
definidos por patología y especificando el precio para 30 comprimidos y para 100 
UI/mL de insulina (Vademencum Internacional® 2011).  
 
III.3.5.4.3. Variables dependientes de factores quirúrgicos y de riesgo 
quirúrgico- anestésico 
 
Los factores quirúrgicos que se recogieron en el estudio fueron los siguientes: 
 
- ASA anestésico. 
- Cirugías abdominales previas. 
- Tipo de cirugía bariátrica realizada (Sleeve, Bypass metabólico o Bypass) 
según las indicaciones establecidas. 
- Complicaciones postoperatorias (hemorragia, fístula, neumonía, otras).  
Para la definición y gradación de las complicaciones se utilizó el índice CCI (The 
Comprehensive Complication Index) que se trata de una modificación de la clasificación 
de complicaciones de Dindo- Clavien. Tabla III.2 y tabla III.3(189). 
 




- Días de estancia hospitalaria. 
- Presencia de secuelas entendiendo como tales la patología que se produce 
a lo largo del seguimiento como consecuencia directa de la cirugía 
bariátrica tales como: 
 
o  Colelitiasis 
o  Hernia incisional 
o  Complicaciones de las anastomosis (estenosis o perforaciones) 
o  Hernias internas 
o  Necesidad posterior de reintervención (Cirugía de revisión) 
 
Tabla III.3. Complicaciones según la clasificación de Dindo- Clavien 
 
Tabla III.4. Cálculo del valor del CCI 
 
CCI=   √  ( wC1+ wC2…+ wCx) 
                             2 
 
         wC= Weight of Complication (Peso de la complicación) 
  
Grado  Definición 
I  Cualquier desviación del postoperatorio normal que no requiera 
reintervención quirúrgica abierta o laparoscópica. Se considera el 
uso de soluciones electrolíticas, antipiréticos, antieméticos, 
analgésicos y fisioterapias. Incluye infección superficial tratada en 
la cama del paciente. 
II  Se requiere tratamiento farmacológico diferente a los anteriores. 
Uso de transfusiones sanguíneas o de hemoderivados y nutrición 
parenteral. 
III  Requiere reintervención quirúrgica endoscópica o radiológica. 
 A Sin anestesia general 
 B Con anestesia general 
IV  Complicaciones que amenazan la vida del paciente y requieren 
tratamiento en cuidados intensivos o intermedios. 
 A Disfunción orgánica única (Incluye la diálisis). 
 B Disfunción orgánica múltiple. 






       *  Los grados son los correspondientes a la clasificación de Dindo- Clavien 
 
III.3.5.4.4. Variables de resultados 
Las variables de resultados son aquellas que nos permiten comparar el coste 
total de todas las comorbilidades a los 2 años de la intervención quirúrgica en relación 
con el coste previo a la misma.  
 
Se estudiaron las siguientes variables: 
 
- Peso e IMC a los 2 años de la intervención quirúrgica. 
- Indicadores de calidad de cirugía bariátrica en cuanto a pérdida de peso 
(Tabla III.4). 
- Persistencia de comorbilidades a los 2 años (Hipertensión arterial, 
Diabetes mellitus, Síndrome de apnea obstructiva del sueño y necesidad 
de uso de CPAP, patología cardiovascular, patología osteoarticular, 
patología endocrina, patología metabólica, patología psiquiátrica). 
- Nueva aparición de comorbilidades incluyendo aquellas relacionadas con 
los déficits vitamínicos y nutricionales secundarios a la cirugía bariátrica 
- Número de comorbilidades a los 2 años. 
- Gasto farmacológico total a los 2 años. 
- Gasto farmacológico a los 2 años por cada comorbilidad. 
- Diferencia de gasto farmacológico total antes de la cirugía y a los 2 años de 
la misma. 
  
 wC CCI 
Grado I 300 8,7 
Grado II 1750 20,9 
Grado IIIa 2750 26,2 
Grado IIIb 4550 33,7 
Grado IVa 7200 42,4 




 Tabla III.5. Indicadores de calidad de cirugía bariátrica en la pérdida de 
peso(190) 
 
Indicaciones Objetivos Nivel y grado 
de evidencia 
PSP: 
Porcentaje de sobrepeso perdido:  
(peso inicial–peso final) / (peso inicial–peso ideal) 
 
 
>50% al primer año 




Porcentaje del exceso del IMC perdido: 
%EIMC= (IMC inicial–IMC actual /IMC inicial–25)x 100. 
 
 
>50% al primer año 






Para la consulta diaria y para dar respuesta aproximada a 
los pacientes 
 





Porcentaje del exceso del IMC perdido esperado:  
[IMC inicial–IMC final / IMC inicial–(0,33IMC inicial +14)]x 
100 
 
A nivel clínico individual y para comparar serie 
 
>40% a los 2 años en 






Uso del porcentaje de peso total perdido: 
%PTP: (peso inicial–peso actual/peso inicial)x100 
 




III.3.5.5. Análisis estadístico 
 
III.3.5.5.1. Programa estadístico 
 
Los programas estadísticos utilizados fueron el SPSS® versión 25 y STATA® 






III.3.5.5.2. Estadística descriptiva. Cálculo de los resultados 
 
Las medidas de tipo cuantitativo se resumieron en las tablas con su media ± 
desviación estándar independiente de su normalidad con el fin de medir 
cuantitativamente mejor su variabilidad a través de la desviación estándar, como es 
habitual en la literatura para las medidas de costes. En las gráficas se hizo constar sus 
medianas y rangos. Las medidas de tipo cualitativo se mostraron con frecuencias y 
porcentajes. 
 
III.3.5.5.3. Análisis estadístico. Estadística inferencial 
 
Como pruebas estadísticas de inferencia se utilizaron la prueba CHI-cuadrado 
para las comparaciones de medidas cualitativas. Para las medidas cuantitativas se 
utilizaron las pruebas de Mann-Whitney para la comparación de dos medias 
independientes, y la prueba de los rangos signados de Wilcoxon para la comparación 
de dos medias relacionadas. Para las comparaciones de más de dos medias 
independientes se utilizó la prueba del ANOVA o la prueba de Kruskal-Wallis según el 
tipo de variable. 
 
Para el análisis multivariante se utilizó un Modelo Lineal Generalizado. El 
análisis de Coste-Efectividad se realizó con los comandos heabs y heapbs del programa 
STATA. Se utilizó un modelo de Regresión logística condicional para analizar los 
cambios en la incidencia de SAOS a los 2 años de la cirugía. 
 






III. 4. NORMAS PARA LA BIBLIOGRAFÍA 
 
El formato de las referencias bibliográficas ha seguido las normas adoptadas 
por el Comité Internacional de Editores de Revistas Médicas (http://www.icmje.org), 
según las llamadas normas de Vancouver. 
 
Se han extraído figuras de páginas web que han sido debidamente 

























































 IV.1. CARACTERÍSTICAS DEMOGRÁFICAS Y FACTORES QUIRÚRGICOS 
 
Durante enero de 2012 hasta noviembre de 2016, 400 pacientes fueron 
intervenidos de cirugía bariátrica en nuestro centro a los que se les realizó 
gastrectomía vertical, bypass convencional o bypass metabólico. 
 
En la tabla IV.1 se describen las características clínicas y demográficas de los 
pacientes, y resultados principales de la cirugía, según el tipo de intervención 
quirúrgica realizada. 
 
IV.1.1.  Características demográficas de la muestra de estudio 
 
El sexo predominante en todos los grupos de cirugía bariátrica (GV, BPGY 
convencional y BPGY metabólico) fue el femenino. La media de edad fue de 50 años, 
con unas cifras más elevadas en los pacientes intervenidos de Bypass metabólico (54 
años) con diferencias estadísticamente significativas. 
 
El IMC inicial fue mayor en los pacientes en los que se realizó GV respecto al 
resto de grupos, lo cual cobra sentido si se tienen en cuenta las primeras indicaciones 
de esta técnica (Figura IV.1 y IV.2). 
 
A los dos años de la cirugía, el IMC continuó siendo más elevado en el grupo de 
la GV. En los tres grupos, tanto el porcentaje de pérdida de exceso de peso como el 
porcentaje de pérdida de IMC y el porcentaje de pérdida de IMC esperable, fue mayor 
del 50%, cumpliendo con los indicadores de calidad de pérdida de peso en cirugía 
bariátrica. 
 
IV.1.2.  Características de los factores quirúrgicos 
 
En la muestra de pacientes estudiados un 43% de los casos presentaron 
cirugías abdominales previas, tanto por vía laparoscópica como por vía abierta, las 
cuales podrían llegar a influir en el tipo de acceso quirúrgico. 
 
El riesgo anestésico medido mediante la clasificación ASA (Sociedad Americana 
de Anestesiología) fue más elevado en los pacientes con BPGY metabólico, con 
diferencias estadísticamente significativas, en función del número y gravedad de sus 
comorbilidades. En los tres grupos de estudio la mayoría de los pacientes fueron ASA 
III. 
 
Las complicaciones postoperatorias fueron escasas: 21 pacientes (5,2%). En 
los tres tipos de técnicas la más frecuente la hemorragia de la sutura, que a su vez fue 
más frecuente en el BPGY metabólico. La gravedad de las complicaciones sufridas en 
cada paciente se estandarizó utilizando el índice CCI (Comprehensive Classification 




complicaciones de menor gravedad donde predomina el grado II de la clasificación de 
Dindo-Clavien. 
 
Durante el postoperatorio inmediato (considerando el mismo durante el 
periodo de estancia hospitalaria) solamente fue necesario reintervenir a dos pacientes: 
uno por hemorragia y el otro por fístula gastroyeyunal. En los dos casos la cirugía se 
llevó a cabo por vía laparoscópica. 
 
Los días de estancia postoperatoria fueron similares en los tres grupos 
quirúrgicos, aunque algo mayores en los dos tipos de BPGY. 
 
En un 13,2% de los casos se describieron secuelas, entendiendo como tales la 
patología que se produce a lo largo del seguimiento como consecuencia directa de la 
CBM, ya sean derivadas de la propia pérdida de peso (colelitiasis, hernias internas), de 
la técnica quirúrgica realizada (ERGE, vómitos, estenosis de la anastomosis, síndrome 
del Candy Cane), o por reparaciones de la pared abdominal (eventración, 
abdominoplastia). 
 











 N=400 N=162 N=96 N=142  
Edad 50±9,3 49±10,4 54±7,6 49±8,4 <0,001 
Sexo     0,12 
   Varón 
123 
(30,8%) 
53 (32,7%) 35 (36,5%) 35 (24,6%)  
   Mujer 
277 
(69,2%) 
109 (67,3%) 61 (63,5%) 107 (75,4%)  
Peso 129±22 139±25 120±18 122±16 <0,001 
Talla 1,6±0,1 1,6±0,1 1,7±0,1 1,6±0,1 0,89 
IMC 47±6,7 51±7,3 44±4,9 45±4,5 <0,001 
Cirugía previa     0,17 
   No 
228 
(57,0%) 
101 (62,3%) 49 (51,0%) 78 (54,9%)  
   Sí 
172 
(43,0%) 
61 (37,7%) 47 (49,0%) 64 (45,1%)  
ASA     0,011 
   I 1 (0,2%) 0 0 1 (0,7%)  
   II 
108 
(27,0%) 
49 (30,2%) 13 (13,5%) 46 (32,4%)  
   III 
290 
(72,5%) 
113 (69,8%) 82 (85,4%) 95 (66,9%)  







    0,055 
   No 
379 
(94,8%) 
156 (96,3%) 91 (94,8%) 132 (93,0%)  
   Hemorragia 9 (2,2%) 1 (0,6%) 5 (5,2%) 3 (2,1%)  
   Fístula 1 (0,2%) 0  0  1 (0,7%)  
   Neumonía 2 (0,5%) 2 (1,2%) 0  0   





Gravedad de 0 (No) a 100 
(Muerte) 





   0 
379 
(94,8%) 
156 (96,3%) 91 (94,8%) 132 (93,0%)  
   9 7 (1,8%) 3 (1,9%) 0  4 (2,8%)  
   21 12 (3,0%) 3 (1,9%) 5 (5,2%) 4 (2,8%)  
   26 1 (0,2%) 0  0  1 (0,7%)  
   34 1 (0,2%) 0  0  1 (0,7%)  
Reintervención en el 
postoperatorio 
    0,16 
   No 
398 
(99,5%) 
162 (100,0%) 96 (100,0%) 140 (98,6%)  
   Sí 2 (0,5%) 0 0 2 (1,4%)  
Estancia postoperatoria 5±1,9 4±1,9 5±1,5 5±2,2 0,093 
Secuelas cirugía 
obesidad 
    0,21 
   No 
347 
(86,8%) 
136 (84,0%) 88 (91,7%) 123 (86,6%)  
   Sí 53 (13,2%) 26 (16,0%) 8 (8,3%) 19 (13,4%)  
Reintervención por 
secuelas 
    0,29 
   No 
353 
(88,2%) 
140 (86,4%) 89 (92,7%) 124 (87,3%)  
   Sí 47 (11,8%) 22 (13,6%) 7 (7,3%) 18 (12,7%)  
Peso a los 2 años 92±20,2 100±23,2 86±16,0 86±15,5 <0,001 
IMC a los 2 años 34±6,7 37±7,5 32±5,5 32±5,0 <0,001 
Porcentaje Pérdida 
Exceso Peso 
61±26,7 55±29,0 66±24,2 65±24,5 0,002 
Porcentaje Pérdida 
Exceso IMC 
61±27,7 54±29,2 65±25,8 65±25,9 <0,001 
Porcentaje Pérdida 
Exceso IMC Esperable 
76±33,9 69±36,2 79±31,1 80±32,0 0,007 
 




















IV.2. COMORBILIDADES PREVIAS A LA CIRUGÍA 
 
En la tabla IV.2 se detallan las comorbilidades más importantes relacionadas 
con la patología de la obesidad presentes en el mes previo a la intervención quirúrgica. 
 











 N=400 N=162 N=96 N=142  
Hipertensión arterial     <0,001 
   No 206 (51,5%) 89 (54,9%) 21 (21,9%) 96 (67,6%)  
   Sí 194 (48,5%) 73 (45,1%) 75 (78,1%) 46 (32,4%)  
Diabetes II     <0,001 
   No 256 (64,0%) 117 (72,2%) 1 (1%) 138 (97,2%)  
   Sí 144 (36,0%) 45 (27,8%) 95 (99%) 4 (2,8%)  
SAOS     0,56 
   No 73 (18,2%) 32 (19,8%) 14 (14,6%) 27 (19%)  
   Sí 327 (81,8%) 130 (80,2%) 82 (85,4%) 115 (81%)  
SAOS con CPAP     0,40 
   No 82 (20,5%) 36 (22,2%) 15 (15,6%) 31 (21,8%)  
   Sí 318 (79,5%) 126 (77,8%) 81 (84,4%) 111 (78,2%)  
Comorbilidad 
cardiovascular 
    <0,001 
   No 344 (86%) 134 (82,7%) 72 (75%) 138 (97,2%)  
   Sí 56 (14%) 28 (17,3%) 24 (25%) 4 (2,8%)  
Comorbilidad 
osteoarticular 
    0,58 
   No 349 (87,2%) 144 (88,9%) 81 (84,4%) 124 (87,3%)  
   Sí 51 (12,8%) 18 (11,1%) 15 (15,6%) 18 (12,7%)  
Comorbilidad endocrina     0,042 
   No 354 (88,5%) 150 (92,6%) 79 (82,3%) 125 (88%)  
   Sí 46 (11,5%) 12 (7,4%) 17 (17,7%) 17 (12%)  
Comorbilidad 
metabólica 
    <0,001 
   No 271 (67,8%) 120 (74,1%) 27 (28,1%) 124 (87,3%)  
   Sí 129 (32,2%) 42 (25,9%) 69 (71,9%) 18 (12,7%)  
Comorbilidad 
psiquiátrica 
    0,31 
   No 263 (65,8%) 111 (68,5%) 57 (59,4%) 95 (66,9%)  
   Sí 137 (34,2%) 51 (31,5%) 39 (40,6%) 47 (33,1%)  
Otra comorbilidad     0,58 
   No 295 (73,8%) 124 (76,5%) 69 (71,9%) 102 (71,8%)  





nº comorbilidades por 
caso 
    <0,001 
   0 23 (5,8%) 15 (9,3%) 0 8 (5,6%)  
   1 76 (19%) 31 (19,1%) 0 45 (31,7%)  
   2 64 (16%) 26 (16%) 2 (2,1%) 36 (25,4%)  
   3 87 (21,8%) 39 (24,1%) 20 (20,8%) 28 (19,7%)  
   4 75 (18,8%) 28 (17,3%) 31 (32,3%) 16 (11,3%)  
   5 42 (10,5%) 15 (9,3%) 19 (19,8%) 8 (5,6%)  
   6 21 (5,2%) 5 (3,1%) 15 (15,6%) 1 (0,7%)  
   7 8 (2%) 2 (1,2%) 6 (6,2%) 0  
   8 3 (0,8%) 1 (0,6%) 2 (2,1%) 0  
   9 1 (0,2%) 0 1 (1%) 0  
 
Los datos se presentan como Frecuencias (%) 
  
La HTA estaba presente en un 48,5% de los pacientes intervenidos siendo más 
frecuente su prevalencia en el grupo del BPGY metabólico (78%). Los grupos de GV y el 
BPGY convencional incluyeron un 45% y 32% de pacientes hipertensos respectivamente 
(p<0,001). 
 
En el caso de la DM tipo II sólo un 36% de los pacientes intervenidos la 
asociaban como comorbilidad. Respecto a la técnica quirúrgica destaca el dato de que 
el 99% de BPGY metabólicos realizados fueron en pacientes diabéticos, cifra acorde con 
la indicación quirúrgica de esta técnica. Sin embargo, únicamente el 2,8% de los 
pacientes intervenidos mediante Bypass convencional la presentaron. 
 
El SAOS es una patología muy relacionada con la obesidad y así se demuestra 
en estos datos, apareciendo en el 81,8% de los pacientes intervenidos, con una 
presencia importante en los tres grupos. Al mismo tiempo, un 79,5% de pacientes SAOS 
eran portadores de CPAP. 
 
Existieron diferencias estadísticamente significativas respecto a las 
comorbilidades cardiovasculares relacionadas en los 3 grupos, siendo más frecuentes 
en los grupos de GV y en el de BPGY metabólico, con una baja incidencia (2,4%) en los 
pacientes de Bypass convencional. 
 
Las comorbilidades osteoarticulares estuvieron presentes en un 12,8% sin 
evidenciar diferencias significativas entre los tres grupos. 
 
El 11,5% de pacientes intervenidos asociaron alguna patología endocrina, 
siendo más frecuente su presencia en aquellos a los que se les había realizado BPGY 
metabólico. Cabe destacar que los pacientes intervenidos mediante GV presentaron 
aproximadamente la mitad de patología endocrina que los de los otros dos grupos 
(p=0,042). 
 
En el caso de la patología metabólica un 32,2% de pacientes las presentaban, 




La patología psiquiátrica aparece en el 34,2% de los pacientes sin apreciarse 
cambios significativos entre los tres grupos. 
 
En 26,2% de pacientes se describen Otras patologías relacionadas con la 
obesidad incluyendo: hipocalcemia, anemia, hiperuricemia, ERGE, etc., siendo su 
presencia muy similar en los grupos de las tres técnicas quirúrgicas. 
 
En cuanto a la comorbilidad preoperatoria, en el mes previo a la cirugía la 
mediana de comorbilidades fue de 3 por paciente con un rango intercuartil de 2 a 4 
(Figura IV.3). Si comparamos estos resultados por técnica, se aprecia que en la GV la 
mediana fue de 3 comorbilidades por paciente. En el BPGY metabólico, este número de 
comorbilidades aumenta hasta 4 por paciente. En el caso del BPGY convencional, por el 
contrario, la mayoría de los pacientes sólo presentan una comorbilidad en el momento 
de ser intervenidos. Estas diferencias entre técnicas resultan estadísticamente 
significativas (p<0.001) y se representan de forma gráfica en la Figura IV.4. 
 


















IV. 3. NECESIDADES FARMACOLÓGICAS PREVIAS A LA CIRUGÍA 
 
A continuación, se describirán las necesidades farmacológicas previas a la 
cirugía con el objetivo de compararlas posteriormente con las necesidades tras la CBM. 
 
En primer lugar, en la tabla IV.3, se analizarán las necesidades farmacológicas 
para el tratamiento de la HTA y la DM tipo II, al considerarse las patologías asociadas a 
la obesidad mórbida más importantes y que condicionan un mayor consumo de 
medicamentos. 
 










 N=400 N=162 N=96 N=142  
Medicación para HTA     <0,001 
   No 
206 
(51,5%) 
89 (54,9%) 21 (21,9%) 96 (67,6%)  
   1 fármaco 
105 
(26,2%) 
36 (22,2%) 36 (37,5%) 33 (23,2%)  
   2 fármacos 60 (15%) 24 (14,8%) 24 (25%) 12 (8,5%)  
   3 fármacos 23 (5,8%) 12 (7,4%) 11 (11,5%) 0  
   4 fármacos 6 (1,5%) 1 (0,6%) 4 (4,2%) 1 (0,7%)  
Medicación para 
Diabetes 
    0,028 
   No 
254 
(63,5%) 
116 (71,6%) 1 (1%) 137 (96,5%)  
   Insulina 10 (2,5%) 5 (3,1%) 4 (4,2%) 1 (0,7%)  
Insulina + 
antidiabético    oral 
56 (14%) 14 (8,6%) 42 (43,8%) 0   
   1 antidiabético oral 64 (16%) 25 (15,4%) 35 (36,5%) 4 (2,8%)  
   2 antidiabéticos orales 16 (4%) 2 (1,2%) 14 (14,6%) 0   
 
Los datos se presentan como Frecuencias (%) 
 
IV.3.1.  Necesidades farmacológicas de la HTA y de la DM tipo II 
 
IV.3.1.1. Necesidades farmacológicas de la HTA 
 
Según se aprecia en la tabla IV. 3, y como ya se había expuesto al comentar las 
diferentes comorbilidades, el 51,5% de los pacientes no eran hipertensos por lo que no 
tomaban medicación. La mayor incidencia de pacientes no-hipertensos se dio en el 






Respecto al total de pacientes, la mayoría (26,2%) tomaban un solo fármaco 
antihipertensivo, obteniendo un resultado similar al comparar por grupos quirúrgicos. 
 
IV.3.1.2. Necesidades farmacológicas de la DM tipo II 
 
En lo que se refiere a la DM tipo II, la mayoría de pacientes intervenidos no 
eran diabéticos (63,5%). Respecto a los que sí lo eran, lo más frecuente (16%) es que 
tomaran sólo un antidiabético oral. Si analizamos los pacientes por técnica quirúrgica, 
en el caso de la GV y del BPGY convencional, coincidía con el total, y la mayoría estaban 
tratados con un antidiabético oral. Este dato cambia al analizar el grupo del BPGY 
metabólico, en el que la mayoría, además de tomar un antidiabético oral, también eran 
dependientes de insulina. 
 
IV.3.2.  Necesidades farmacológicas para el resto de comorbilidades 
 
Dentro de la comorbilidad cardiovascular, los fármacos incluidos con más 
frecuencia fueron los anticoagulantes y antiagregantes plaquetarios como tratamiento 
de las arritmias, y como profilaxis tras colocación de dispositivos cardíacos. 
 
En la comorbilidad osteoarticular, todos los fármacos relacionados han sido 
fármacos analgésicos, desde Antiinflamatorios no esteroideos (AINEs) hasta derivados 
de la morfina. 
 
Respecto a la patología endocrina, el único fármaco detectado ha sido la 
levotiroxina en relación al hipotiroidismo. 
 
La gran mayoría de fármacos relacionados con las comorbilidades metabólicas, 
han sido los hipolipemiantes, tanto las estatinas que reducen los niveles de colesterol, 
como los fibratos para el tratamiento de la hipertrigliceridemia. 
 
Respecto a la patología psiquiátrica se han recogido un amplio abanico de 
fármacos desde ansiolíticos, antidepresivos y antipsicóticos. Pero los más frecuentes 
en este estudio son los distintos grupos de antidepresivos. 
 
En el grupo de Otras comorbilidades se han añadido distintos tipos de 
comorbilidades relacionadas con la obesidad mórbida. Las patologías más importantes 
han sido las relacionadas con el déficit de calcio y de hierro, por lo que los fármacos 
más frecuentes en este grupo han sido los distintos compuestos de hierro oral, calcio y 
vitamina D. De forma menos frecuente también se ha observado el consumo de 
fármacos para el déficit de ácido fólico y de vitamina A y E. Otras comorbilidades que 
se han incluido en este grupo han sido la ERGE, en tratamiento con Omeprazol y 






IV.4. COMORBILIDADES A LOS DOS AÑOS DE LA CIRUGÍA 
 
Tras haber analizado las comorbilidades previas a la CBM, en este apartado se 
describirán las comorbilidades presentes a los dos años de la misma. En la tabla IV.4 se 
describen la presencia de comorbilidades a los 2 años tras la cirugía bariátrica y las 
diferencias entre el número de comorbilidades. 
 











 N=400 N=162 N=96 N=142  
Hipertensión arterial 
a los 2 años 
    <0,001 
   No 287 (71,8%) 117 (72,2%) 55 (57,3%) 115 (81%)  
   Sí 113 (28,2%) 45 (27,8%) 41 (42,7%) 27 (19%)  
Diabetes a los 2 años     <0,001 
   No 364 (91%) 154 (95,1%) 68 (70,8%) 142 (100%)  
   Sí 36 (9%) 8 (4,9%) 28 (29,2%) 0  
Comorbilidad 
cardiovascular a los 2 
años 
    <0,001 
   No 357 (89,2%) 137 (84,6%) 80 (83,3%) 140 (98,6%)  
   Sí 43 (10,8%) 25 (15,4%) 16 (16,7%) 2 (1,4%)  
Comorbilidad 
osteoarticular a los 2 
años 
    0,37 
   No 367 (91,8%) 146 (90,1%) 87 (90,6%) 134 (94,4%)  
   Sí 33 (8,2%) 16 (9,9%) 9 (9,4%) 8 (5,6%)  
Comorbilidad 
endocrina a los 2 
años 
    0,068 
   No 354 (88,5%) 150 (92,6%) 80 (83,3%) 124 (87,3%)  
   Sí 46 (11,5%) 12 (7,4%) 16 (16,7%) 18 (12,7%)  
Comorbilidad 
metabólica a los 2 
años 
    <0,001 
   No 349 (87,2%) 131 (80,9%) 78 (81,2%) 140 (98,6%)  
   Sí 51 (12,8%) 31 (19,1%) 18 (18,8%) 2 (1,4%)  
Comorbilidad 
psiquiátrica a los 2 
años 
    0,097 
   No 277 (69,2%) 116 (71,6%) 58 (60,4%) 103 (72,5%)  
   Sí 123 (30,8%) 46 (28,4%) 38 (39,6%) 39 (27,5%)  
Otra comorbilidad a 
los 2 años 
    
 
0,004 
   No 129 (32,2%) 67 (41,4%) 22 (22,9%) 40 (28,2%)  





SAOS a los 2 años     0,013 
   No 370 (92,5%) 143 (88,3%) 89 (92,7%) 138 (97,2%)  
   Sí 30 (7,5%) 19 (11,7%) 7 (7,3%) 4 (2,8%)  
Uso de CPAP a los 2 
años 
    0,006 
   No 371 (92,8%) 143 (88,3%) 89 (92,7%) 139 (97,9%)  
   Sí 29 (7,2%) 19 (11,7%) 7 (7,3%) 3 (2,1%)  
nº comorbilidades 
por caso a los 2 años 
    <0,001 
   0 78 (19,5%) 39 (24,1%) 11 (11,5%) 28 (19,7%)  
   1 108 (27%) 36 (22,2%) 18 (18,8%) 54 (38%)  
   2 97 (24,2%) 40 (24,7%) 20 (20,8%) 37 (26,1%)  
   3 64 (16%) 21 (13%) 24 (25%) 19 (13,4%)  
   4 27 (6,8%) 15 (9,3%) 10 (10,4%) 2 (1,4%)  
   5 17 (4,2%) 9 (5,6%) 6 (6,2%) 2 (1,4%)  
   6 7 (1,8%) 2 (1,2%) 5 (5,2%) 0  
   7 2 (0,5%) 0  2 (2,1%) 0   
Diferencia en nº de 
comorbilidades por 
caso a los 2 años 
    <0,001 
   -3 1 (0,2%) 1 (0,6%) 0 0   
   -2 6 (1,5%) 6 (3,7%) 0 0  
   -1 36 (9%) 15 (9,3%) 3 (3,1%) 18 (12,7%)  
    0 87 (21,8%) 35 (21,6%) 13 (13,5%) 39 (27,5%)  
    1 123 (30,8%) 55 (34%) 14 (14,6%) 54 (38%)  
    2 90 (22,5%) 36 (22,2%) 32 (33,3%) 22 (15,5%)  
    3 36 (9%) 10 (6,2%) 18 (18,8%) 8 (5,6%)  
    4 20 (5%) 4 (2,5%) 15 (15,6%) 1 (0,7%)  
    7 1 (0,2%) 0 1 (1%) 0  
Diferencia en nº de 
comorbilidades por 
caso a los 2 años 




   Menor 270 (67,5%) 105 (64,8%) 80 (83,3%) 85 (59,9%)  
   Sin Cambios 87 (21,8%) 35 (21,6%) 13 (13,5%) 39 (27,5%)  
   Mayor 43 (10,8%) 22 (13,6%) 3 (3,1%) 18 (12,7%)  
 
Los datos se presentan como Frecuencias (%) 
 
A los 2 años de la cirugía un 28,2% de los pacientes continuaban  presentando 
HTA. El grupo quirúrgico con menor número de hipertensos era el del BPGY 
convencional con un 19%, mientras que en el grupo del BPGY metabólico persistía un 
42,7%, siendo estas diferencias estadísticamente significativas. 
 
Respecto a los pacientes con DM tipo II, tras la cirugía un 9% continuaban 
necesitando algún tipo de tratamiento. En el grupo del BPGY metabólico, en el que un 
99% de los pacientes eran previamente diabéticos, a los dos años de la cirugía 
continuaban siéndolo un 29,2%. En el grupo de la GV persistió un 8% de diabéticos, y 





Un 10,8% de pacientes continuaban con patología cardiovascular tras la CBM. 
El grupo quirúrgico en el que se evidenció un mayor descenso fue el del BPGY 
convencional manteniendo un total del 1,4%. 
 
Con relación a la patología osteoarticular, un 8,2% a los dos años presentaba 
alguna sintomatología relacionada que precisaba de tratamiento farmacológico. 
Respecto a las diferentes técnicas, es el grupo del BPGY convencional el que 
presentaba un menor número de pacientes que precisaba tratamiento (5,6%). 
 
Un 11,5% continuaba presentando patología endocrina a los dos años de la 
intervención. La GV, con un 7,4%, fue la técnica quirúrgica con mayor descenso. 
 
La patología metabólica seguía presente en el 12,8% de los casos tras la CBM. 
El mayor descenso se encontró en los pacientes del grupo quirúrgico de BPGY 
convencional persistiendo sólo en un 1,4%. 
 
Un 30,8% de pacientes continuaban tomando medicación para la patología 
psiquiátrica tras la cirugía. La técnica con menos casos a los dos años fue el BPGY 
convencional con un 27,5%. 
 
Respecto al grupo de Otras comorbilidades, hubo un aumento muy llamativo a 
los 2 años con una incidencia en el  67,8%. La técnica quirúrgica con mayor aumento 
fue el de BPGY metabólico con un 77,1%. 
 
Respecto al SAOS, a los 2 años, seguían presentando está patología un 7,5% de 
pacientes intervenidos y un 7,2% de ellos seguía precisando CPAP para el control de la 
enfermedad. El grupo que menos SAOS presentó fue el del BPGY convencional con un 
2,8%. 
El número total de comorbilidades por paciente a los 2 años de la cirugía fue 
mayoritariamente de 1, circunstancia que ocurrió en el 27% de los casos (Tabla IV.4 y 
Figura IV.5). Si analizamos por técnica quirúrgica, en el caso de la GV un 24,7% los 
pacientes presentaban de forma predominante 2 comorbilidades; en el BPGY 
metabólico 3 comorbilidades en un 25% de los casos, mientras que en el BPGY 





















La diferencia del número de comorbilidades el mes antes de la cirugía y a los 
dos años de la misma muestra que en el total de los casos, un 30,8% de los pacientes 
intervenidos habían presentado una mejoría con la disminución de una comorbilidad 
(Tabla IV.4, Figuras IV.6 y IV.7). Al valorar por grupos quirúrgicos, se evidencia que en el 
caso de la GV ocurre lo mismo, con disminución de una comorbilidad en un 34% de los 
casos. En el BPGY metabólico, en un 32% la mejoría tras la cirugía implica la reducción 
de dos comorbilidades, mientras que en el BPGY convencional, la mejoría es de una 
comorbilidad en el 38% de los casos. 
 
Intentando resumir y expresándolo de forma agrupada, se puede decir que en 
el 67,5% de los casos se produjo un descenso el número total de comorbilidades a los 2 
años, mientras que en un 21,8% no se produjeron cambios y en el 10,8% se objetivó un 
aumento del número de comorbilidades (Figura IV.8). Al valorar por técnicas 
quirúrgicas, en todos los grupos se observó una disminución del número de 
comorbilidades, en un 64,8% en el caso del sleeve gástrico, en un 83,3% en el caso de 

























Los resultados detallados de las diferencias entre el número de comorbilidades 






Tabla IV.5 Número de pacientes con comorbilidades antes – después de la 
cirugía 
 
ncomor_2: nº comorbilidades por caso a los 2 años 
(DESPUÉS) 







0 1 2 3 4 5 6 7 
Totales  
ANTES 
0 11 11 1 0 0 0 0 0 
23 
(5,7%) 




















6 0 0 3 7 4 4 3 0 
21 
(5,2%) 
7 1 0 0 1 1 3 1 1 
8 
(2,0%) 
8 0 0 0 0 1 0 2 0 
3 
(0,8%) 




































La zona de la tabla con mayor número de comorbilidades a los dos años, 
implica un peor resultado al haber aumentado el número con relación a las 
comorbilidades del mes previo de la cirugía, y corresponde a las celdas en color gris. 
 
 Las celdas que aparecen en negro significan que el número de comorbilidades 
permanece invariable a los 2 años. Los cuadros en blanco implican un mejor resultado 
por la disminución del número comorbilidades. 
 
La forma de leer la tabla es la siguiente: por ejemplo, en el caso de 0 
comorbilidades, vemos que 23 (5,7%) pacientes presentaban 0 comorbilidades el mes 
previo a la cirugía, mientras que a los dos años son 78 (19,5%). En el caso de presentar 
6 comorbilidades, el mes previo a la cirugía hay 21 (5,2%) casos, mientras que a los 2 
años sólo hay 7 (1,8%). No hay ningún caso que asociara 8 o 9 comorbilidades a los dos 
años. 87 pacientes (22%)  presentaron a los 2 años el mismo número de comorbilidades 






IV.5. DIFERENCIA DE COSTES FARMACOLÓGICOS A LOS DOS AÑOS DE LA 
CIRUGÍA POR PATOLOGÍAS 
 
IV.5.1. Diferencia de costes en la HTA 
 
En este apartado se analizará la diferencia de gastos farmacológicos relativos a 
la HTA comparando los datos del mes previo a la cirugía con los de dos años tras la  
misma. En la tabla IV.6 se muestran los resultados. 
 


















    <0,001 
   No 206 (51,5%) 89 (54,9%) 21 (21,9%) 96 (67,6%)  
   1 anti-HTA 105 (26,2%) 36 (22,2%) 36 (37,5%) 33 (23,2%)  
   2 anti-HTA 60 (15%) 24 (14,8%) 24 (25%) 12 (8,5%)  
   3 anti-HTA 23 (5,8%) 12 (7,4%) 11 (11,5%) 0  
   4 anti-HTA 6 (1,5%) 1 (0,6%) 4 (4,2%) 1 (0,7%)  
Tratamiento anti-HTA a 
los 2 años 
    0,005 
   No 287 (71,8%) 117 (72,2%) 55 (57,3%) 115(81%)  
   1 anti-HTA 79 (19,8%) 32 (19,8%) 24 (25%) 23 (16,2%)  
   2 anti-HTA 21 (5,2%) 7 (4,3%) 11 (11,5%) 3 (2,1%)  
   3 anti-HTA 8 (2%) 4 (2,5%) 4 (4,2%) 0  
   4 anti-HTA 4 (1%) 1 (0,6%) 2 (2,1%) 1 (0,7%)  
   5 anti-HTA 1 (0,2%) 1 (0,6%) 0  0  
Coste HTA preoperatorio 22±16,1 24±15,7 24±16,6 17±15,4 0,047 
Coste HTA a los 2 años 10±14,8 12±16,4 10±13,6 9±14 0,53 
Diferencia costes HTA 12±15,7 12±14,3 15±16,4 8±16 0,076 
Diferencia costes HTA     0,27 
   Menor 149 (75,3%) 58 (78,4%) 60 (80%) 31 (63,3%)  
   Sin Cambios 32 (16,2%) 10 (13,5%) 10 (13,3%) 12 (24,5%)  
   Mayor 17 (8,6%) 6 (8,1%) 5 (6,7%) 6 (12,2%)  
 






El uso preoperatorio de antihipertensivos ya había sido comentado en el 
apartado IV.3. Respecto al uso de los mismos a los 2 años tras la cirugía, un 71,8% de 
los pacientes no precisaban medicación para la HTA, por lo que no se consideraron 
hipertensos. De los pacientes que precisaban medicación, la mayoría de ellos 
necesitaba únicamente un sólo fármaco antihipertensivo. Al analizar por grupos 
quirúrgicos, se confirmaba el mismo dato, es decir, el predominio del uso de un sólo 
fármaco en los pacientes que precisaban medicación con una diferencia 
estadísticamente significativa. 
 
La media de coste total de fármacos hipertensivos previo a la cirugía fue de 22 
euros, frente a los 10 euros a los dos años de la misma (Figura. IV.9). Así pues, se 
confirma que a los dos años existe un ahorro medio de costes de 12 euros. Este ahorro 
es mayor en el grupo del BPGY metabólico, con 15 euros, y menor en el grupo del BPGY 
convencional con una diferencia de 8 euros. Se debe destacar una gran variabilidad en 
estas cifras que se expresa por la elevada desviación estándar que acompaña a las 
medias y traduce una gran dispersión individual existente entre pacientes en cuanto al 
tratamiento de la hipertensión arterial, tanto antes como después de la cirugía. 
 
De modo agrupado en términos cualitativos, se puede observar que en el 
75,3% de los casos hubo un descenso en el gasto farmacológico de los 
antihipertensivos a los 2 años de la cirugía, en el 16,2% no observaron cambios y que 
en el 8,6% se evidenció un aumento del coste (Figura IV. 10). Por técnicas quirúrgicas 
en todos los grupos se evidenció un descenso en el gasto, en un 78,4% en el caso de la 



















IV.5.2. Diferencia de costes en la DM tipo II 
 
En este apartado se describirán los gastos farmacológicos de la DM tipo II del 
mes previo a la cirugía y tras dos años de la misma, analizando la diferencia de costes 
entre ambos momentos del estudio. En la tabla IV.7 se describen los resultados. 
 



















    0,028 
   Antidiabéticos orales 80 (54,8%) 27 (58,7%) 49 (51,6%) 4 (80%)  
   Insulina 10 (6,8%) 5 (10,9%) 4 (4,2%) 1 (20%)  
   Insulina + Antidiabéticos 
orales 
56 (38,4%) 14 (30,4%) 42 (44,2%) 0  
Tratamiento antidiabético a 
los 2 años 
    <0,001 
   Antidiabéticos orales 26 (72,3%) 5 (62,5%) 21 (75%) 0  
   Insulina 3 (8,3%) 1 (12,5%) 2 (7,1%) 0  
   Insulina + Antidiabéticos 
orales 
7 (19,4%) 2 (25%) 5 (17,9%) 0  
Coste DM preoperatorio 525±750,6 535±917,6 548±666,5 9±14,7 0,30 
Coste DM a los 2 años 52±221,3 75±295,2 43±179,9 3±7,6 0,63 
Diferencia costes Diabetes 473±723,2 460±804,1 504±693,9 6±7,2 0,32 
Diferencia costes Diabetes     0,96 
   Menor 
141 
(95,9%) 
46 (95,8%) 90 (95,7%) 5 (100%)  
   Sin Cambios 2 (1,4%) 1 (2,1%) 1 (1,1%) 0   
   Mayor 4 (2,7%) 1 (2,1%) 3 (3,2%) 0  
 
Media ± Desviación estándar para medidas continuas, y Frecuencia (%) para medidas categóricas 
 
El uso de antidiabéticos preoperatorio ya había sido comentado en el apartado 
IV.3. Respecto a su uso a los 2 años tras la cirugía, se evidenció que dentro del grupo de 
diabéticos,  todavía el 72,3% de pacientes precisaban antidiabéticos orales. Se obtuvo 
el mismo resultado al analizar por grupos quirúrgicos, en los que tanto en la GV como 
en el BPGY metabólico predominaba el uso de antidiabéticos orales. En el grupo del 
BPGY convencional no hubo ningún diabético. El uso de insulina fue muy reducido en 
todos los casos. 
 
El coste medio de los fármacos antidiabéticos usados un mes antes de la 
cirugía fue de 525 euros y a los dos años de 52 euros. La diferencia total de costes 
medios fue de 473±723,2 euros. Se aprecia que la desviación estándar es más elevada 
que el propio valor medio, y este dato lo que traduce es que existe mucha dispersión 




probablemente la causa de que no existan diferencias estadísticamente significativas 
entre las técnicas a pesar de haber grandes diferencias en cuanto a las medias (Figura 
IV.11). La mayor diferencia media de costes entre el uso de antidiabéticos el mes previo 
de la cirugía y a los 2 años de la misma se encontró en el BPGY metabólico con un valor 
de 504±693,9 euros. 
 
En conjunto y cualitativamente, en el 95,9% de los casos se produce una 
disminución del gasto en fármacos antidiabéticos a los 2 años tras la cirugía; en el 2% 
de los casos no se han observado cambios; y en el 4% ha existido un aumento de los 
costes (Figura IV.12). 
 





























IV. 5.3. Diferencia de costes en la patología cardiovascular 
 
En este apartado se detallarán los costes farmacológicos relativos a la 
patología cardiovascular del mes previo y de los dos años tras la cirugía, analizando las 
diferencias entre los mismos. En la tabla IV.8 se describen los resultados. 
 
Tabla IV.8. Patología Cardiovascular: Costes 
 







 N=400 N=162 N=96 N=142  
Tratamiento cardiovascular     <0,001 
   No 344 (86%) 
134 
(82,7%) 
72 (75%) 138 (97,2%)  
   Sí 56 (14%) 28 (17,3%) 24 (25%) 4 (2,8%)  
Tratamiento cardiovascular 
a los 2 años 
    <0,001 
   No 357 (89,2%) 
137 
(84,6%) 
80 (83,3%) 140 (98,6%)  
   Sí 43 (10,8%) 25 (15,4%) 16 (16,7%) 2 (1,4%)  
  






9±13,2 7±9,5 11±16,2 16±15,6 0,28 
Coste Cardiovascular a los 
2 años 
4±9,6 4±6,9 3±11,2 9±16,4 0,57 
Diferencia costes 
Cardiovascular 
6±12,9 3±7,6 8±17,3 7±11,5 0,37 
Diferencia costes 
Cardiovascular 
       0,43 
   Menor 32 (52%) 13 (42%) 16 (62%) 3 (75%)  
   Sin Cambios 23 (38%) 15 (48%) 7 (27%) 1 (25%)  
   Mayor 6 (10%) 3 (10%) 3 (11%) 0  
 
Media ± Desviación estándar para medidas continuas, y Frecuencia (%) para medidas categóricas 
 
El mes previo a la intervención quirúrgica un 14% de los pacientes tomaban 
algún tipo de medicación para la patología cardiovascular. Destacaba, sobre todo, el 
grupo del BPGY metabólico con un 25% de los casos. A los dos años tras la CBM, un 
10,8% de los pacientes continuaban precisando medicación para la patología 
cardiovascular. El grupo que seguía presentando un mayor número de pacientes fue el 
del BPGY metabólico, con un 16,7%  
 
La media de costes previos a la cirugía era de 9 euros, y de 4 euros a los dos 
años (Figura IV.13). La diferencia media de costes total fue de 6 euros. La técnica que 
presentaba una mayor diferencia entre el mes previo y los 2 años de la cirugía, 
indicando un mayor descenso del gasto, fue el BPGY metabólico con un valor medio de 
8 euros. Como ocurría anteriormente, existe una gran dispersión de costes y de sus 
diferencias. 
 
De modo agrupado y en conjunto, en un 52% de los casos hubo un descenso 
en el gasto farmacológico; en un 38% no se evidenciaron cambios; y en un 10% 
aumentaron los costes a los 2 años (Figura IV.14). Si analizamos por técnicas, se aprecia 
que en el caso del BPGY convencional y del BPGY metabólico, en la mayoría de los 
casos, sí que ha habido un descenso en el gasto farmacológico. Sin embargo, destaca el 
caso de la GV en cuyo grupo en un 48% de los casos no hubo diferencia de costes en 
medicación cardiovascular. 
 



















IV.5.4. Diferencia de costes en la patología osteoarticular 
 
En este apartado se describirán los costes referentes a la patología 
osteoarticular en los dos puntos de corte del estudio, analizando las diferencias entre 
los mismos. En la tabla IV.9 se describen los resultados. 
 















    0,58 
   No 349 (87,2%) 144 (88,9%) 81 (84,4%) 124 (87,3%)  
   Sí 51 (12,8%) 18 (11,1%) 15 (15,6%) 18 (12,7%)  
Tratamiento 
osteoarticular a los 2 
años 
    0,37 
   No 367 (91,8%) 146 (90,1%) 87 (90,6%) 134 (94,4%)  
   Sí 33 (8,2%) 16 (9,9%) 9 (9,4%) 8 (5,6%)  
Coste osteoarticular 
preoperatorio 
11±17,2 12±21,8 13±17 8±9,5 0,73 
Coste osteoarticular a 
los 2 años 
5±10,4 6±12,8 6±11,8 2±3,1 0,41 
Diferencia costes 
osteoarticular 
6±18,1 6±24 7±15,1 6±10,8 0,99 
Diferencia costes 
osteoarticular 
                 
   
0,49 
   Menor 37 (62%) 14 (56%) 10 (62%) 13 (68%)  
   Sin Cambios 10 (17%) 3 (12%) 4 (25%) 3 (16%)  
   Mayor 13 (22%) 8 (32%) 2 (12%) 3 (16%)  
 
Media ± Desviación estándar para medidas continuas, y Frecuencia (%) para medidas categóricas 
 
El mes previo a la cirugía, un 12,8% de los pacientes tomaban algún tipo de 
medicación para la patología osteoarticular, con un predominio no significativo en el 
grupo del BPGY metabólico con un 15,6% de los casos. 
 
A los dos años de la cirugía, un 8,2% del total de pacientes intervenidos, 
seguían tomando medicación osteoarticular. Al analizar por grupos quirúrgicos, los 
pacientes a los que se les había realizado una GV eran, con un 9,9% de los casos, los 
que con mayor frecuencia presentaban patología osteoarticular, posiblemente por ser 
el grupo con mayor IMC previo a la cirugía. 
 
La media del coste total antes de la intervención era de 11 euros y a los 2 años 




euros, con una enorme dispersión, comparativamente una de las mayores entre todas 
las patologías. Las tres técnicas presentaban una diferencia muy similar, sin existir 
diferencias estadísticamente significativas entre los tres grupos. 
 
En conjunto, en el 62% de los casos hubo un descenso en el gasto 
farmacológico a los 2 años, y por lo tanto existió un ahorro; un 17% no presentaron 
cambios y en un 22% se evidenció un aumento en la diferencia de costes (Figura IV.16). 
 




Figura IV.16. Diferencia costes osteoarticulares preoperatorio- 2 años 
 
 




IV.5.5. Diferencia de costes en la patología endocrina 
 
En este apartado se detallarán los costes en patología endocrina el mes previo 
y a los dos años de la CBM, analizando la diferencia de costes entre los mismos. En la 
tabla IV.10 se describen los resultados. 
 











 N=400 N=162 N=96 N=142  
Tratamiento endocrino 
preoperatorio 
    0,042 
   No 354 (88,5%) 150 (92,6%) 79 (82,3%) 125 (88%)  
   Sí 46 (11,5%) 12 (7,4%) 17 (17,7%) 17 (12%)  
Tratamiento endocrino 
a los 2 años 
    0,068 
   No 354 (88,5%) 150 (92,6%) 80 (83,3%) 124 (87,3%)  
   Sí 46 (11,5%) 12 (7,4%) 16 (16,7%) 18 (12,7%)  
Coste endocrino 
preoperatorio 
2±0,9 3±0,8 2±0,9 2±1,1 0,60 
Coste endocrino a los 2 
años 
2±0,9 3±0,8 2±1,0 2±1,0 0,80 
Diferencia costes 
Endocrinos 
0±1,4 0±1,1 0,1±1,4 -0,1±1,6 0,83 
Diferencia costes 
Endocrinos 
    0,68 
   Menor 8 (15%) 1 (8%) 4 (21%) 3 (14%)  
   Sin Cambios 38 (72%) 11 (85%) 13 (68%) 14 (67%)  
   Mayor 7 (13%) 1 (8%) 2 (11%) 4 (19%)  
 
Media ± Desviación estándar para medidas continuas, y Frecuencia (%) para medidas categóricas 
 
El mes previo a la intervención un 11,5% de los pacientes tomaban algún tipo 
de medicación para la patología endocrina, concretamente y en todos ellos 
Levotiroxina para el hipotiroidismo. El grupo quirúrgico que presentaba un mayor 
número era el BPGY metabólico con 17 (17,7%) casos. 
 
A los 2 años de la intervención el mismo porcentaje de pacientes, un 11,5%, 
seguían tomando medicación para la patología endocrina y seguía siendo el grupo del 
BPGY metabólico, con un 16,7% de los casos, el que presentaba un mayor número de 
pacientes. 
 
La media del coste endocrino previo a la cirugía y a los dos años fue de 2 euros 
(Figura IV.17). La diferencia media de costes es de 0±1,4 euros. En los tres grupos según 
técnica quirúrgica la diferencia entre el gasto preoperatorio y a los 2 años de la cirugía 





En conjunto, en el 15% de los casos hubo un descenso en los gastos 
farmacológicos. A diferencia de otras patologías, en el 72% no existieron cambios y en 
el 13% de los casos se evidenció un aumento en la diferencia de costes (Figura IV.18). 
 












IV.5.6. Diferencia de costes en la patología metabólica 
 
En este apartado se describirán los costes farmacológicos de la patología 
metabólica sin incluir DM tipo II del mes previo y a los dos años tras la cirugía 
bariátrica, analizando las diferencias entre los mismos. En la tabla IV.11 se describen los 
resultados. 
 
















    <0,001 
   No 271 (67,8%) 120 (74,1%) 27 (28,1%) 124 (87,3%)  
   Sí 129 (32,2%) 42 (25,9%) 69 (71,9%) 18 (12,7%)  
Tratamiento 
metabólico a los 2 años 
    <0,001 
   No 349 (87,2%) 131 (80,9%) 78 (81,2%) 140 (98,6%)  
   Sí 51 (12,8%) 31 (19,1%) 18 (18,8%) 2 (1,4%)  
Coste metabólico 
preoperatorio 
6±5,7 6±7,1 6±4,7 5±5,5 0,73 
Coste metabólico a los 
2 años 
2±4,0 4±4,6 2±3,8 0±0,7 0,002 
Diferencia costes 
metabólicos 
4±6,5 3±7,9 5±5,6 5±5,8 0,17 
Diferencia costes 
metabólicos 
    <0,001 
   Menor 100 (73,5%) 25 (53,2%) 57 (82,6%) 18 (90%)  
   Sin Cambios 24 (17,6%) 13 (27,7%) 11 (15,9%) 0   
   Mayor 12 (8,8%) 9 (19,1%) 1 (1,4%) 2 (10%)  
 
Media ± Desviación estándar para medidas continuas, y Frecuencia (%) para medidas categóricas 
 
El mes previo a la CBM, un 32,2% de los pacientes tomaban algún tipo de 
medicación para la patología metabólica. El grupo quirúrgico con más pacientes 
metabólicos fue el BPGY metabólico con un 71,9% de los casos. 
 
A los 2 años de la cirugía, un 12,8% del total de pacientes usaban fármacos 
para la patología metabólica. Al analizar por grupos según la técnica quirúrgica fue la 
GV, con un 19,1%, el grupo que presentaba un mayor porcentaje. La media del coste 
preoperatorio fue de 6 euros y a los 2 años de 2 euros (Figura IV. 19). La diferencia 
media de costes total fue de 4±6,5 euros. Las diferencias entre grupos quirúrgicos se 





En conjunto, en el 73,5% de los casos existió un descenso del gasto 
farmacológico metabólico tras dos años de la CBM, en un 17,6% no hubo diferencias y 
en un 8,8% se evidenció un aumento en la diferencia de costes (Figura IV.20). 
 














IV.5.7. Diferencia de costes en la patología psiquiátrica 
 
En este apartado se describirán los gastos farmacológicos dependientes de la 
patología psiquiátrica un mes previo y a los dos años de la cirugía, analizando las 
diferencias entre los mismos. En la tabla IV.12 se describen los resultados. 
 











 N=400 N=162 N=96 N=142  
Tratamiento psiquiátrico 
preoperatorio 
    0,31 
   No 263 (65,8%) 111 (68,5%) 57 (59,4%) 95 (66,9%)  
   Sí 137 (34,2%) 51 (31,5%) 39 (40,6%) 47 (33,1%)  
Tratamiento psiquiátrico a 
los 2 años 
    0,097 




   Sí 123 (30,8%) 46 (28,4%) 38 (39,6%) 39 (27,5%)  
Coste tratamiento 
psiquiátrico preoperatorio 
11±18,8 13±25,3 10±16,4 10±9,7 0,60 
Coste tratamiento 
psiquiátrico a los 2 años 
9±17,5 9±25,5 9±8 9±10,3 0,99 
Diferencia costes 
psiquiátricos 
2±13 4±10,8 1±17,8 1±10,2 0,42 
Diferencia costes 
psiquiátricos 
       0,34 
   Menor 73 (45,3%) 33 (52,4%) 16 (35,6%) 24 (45,2%)  
   Sin Cambios 34 (21,1%) 14 (22,2%) 9 (20%) 11 (20,8%)  
   Mayor 54 (33,5%) 16 (25,4%) 20 (44,4%) 18 (34%)  
 
Media ± Desviación estándar para medidas continuas, y Frecuencia (%) para medidas categóricas 
 
El mes previo a la cirugía bariátrica un 34,2% de los pacientes tomaban algún 
tipo de medicación para la patología psiquiátrica. Por técnica quirúrgica, el grupo que 
presentaba un mayor número de pacientes era el BPGY metabólico con un 40,6% de los 
casos. 
 
A los dos años de la cirugía, se evidenciaba un uso de medicación psiquiátrica 
en un 30,8%. El grupo que continuaba presentando un mayor número de pacientes era 
el del BPGY metabólico con un 39,6%. 
 
La media de coste psiquiátrico el mes previo a la cirugía era de 11 euros, y de 9 
euros a los dos años (Figura IV. 21). La diferencia media de costes total era de 2±13 




ahorro, se encontró en el grupo de la GV con una diferencia de 4±10,8 euros. Este 
grupo de patología presenta también una de las mayores dispersiones en cuanto a los 
costes de tratamiento farmacológico. 
 
En conjunto, en el 45,3% de los casos hubo un descenso en los gastos 
farmacológicos psiquiátricos, en un 21,1% no existieron diferencias y en un 33,5% se 
evidenció un aumento en la diferencia de costes (Figura IV.22). Al revisar por técnica 
quirúrgica destaca que en el caso del grupo del BPGY metabólico, en un 44,4% de los 
casos, se confirmó un aumento del gasto farmacológico a los 2 años. 
 
















IV.5.8. Diferencia de costes en Otras comorbilidades 
 
En este apartado se detallarán los costes farmacológicos en Otras 
comorbilidades previos y a los dos años de la CBM, analizando las diferencias entre los 
mismos. En la tabla IV.13 se describen los resultados. 
 











 N=400 N=162 N=96 N=142  
Otra comorbilidad 
preoperatoria 
    0,58 
   No 295 (73,8%) 124 (76,5%) 69 (71,9%) 102 (71,8%)  
   Sí 105 (26,2%) 38 (23,5%) 27 (28,1%) 40 (28,2%)  
Otra comorbilidad a los 2 
años 
    0,004 
   No 129 (32,2%) 67 (41,4%) 22 (22,9%) 40 (28,2%)  
   Sí 271 (67,8%) 95 (58,6%) 74 (77,1%) 102 (71,8%)  
  




Coste Otra comorbilidad 
preoperatoria 
 
    3±5,2 3±5,2 3±4,6 3±5,6 0,64 
Coste Otra comorbilidad 























Diferencia costes Otra 
comorbilidad 
    0,38 
   Menor 29 (10,1%) 14 (13,1%) 6 (7,9%) 9 (8,6%)  
   Sin Cambios 30 (10,4%) 14 (13,1%) 5 (6,6%) 11 (10,4%)  
   Mayor 229 (79,5%) 79 (73,8%) 65 (85,5%) 85 (81%)  
 
Media ± Desviación estándar para medidas continuas, y Frecuencia (%) para medidas categóricas 
 
El mes previo a la cirugía bariátrica, un 26,2% de pacientes presentaban otra 
comorbilidad relacionada con la obesidad mórbida que precisaba de algún tipo de 
tratamiento farmacológico. Al analizar por técnicas quirúrgicas, se apreciaba que su uso 
era más frecuente en los dos grupos de BPGY. 
 
A los dos años tras la cirugía, se apreciaba un aumento importante en el 
porcentaje de pacientes que tomaban medicación para otras comorbilidades los cuales 
suponían un 67,8% de los casos. El grupo en el que más destaca dicho aumento es en el 
del BPGY metabólico, con un 77,1% y esto resulta lógico si tenemos en cuenta que este 
tipo de cirugía es la que más alteraciones produce a nivel absortivo lo que implica un 
mayor déficit de vitaminas y minerales. 
 
La media de coste de Otras comorbilidades era de 3 euros previo a la cirugía y 
de 10 euros a los 2 años (Figura IV.23). La diferencia de costes total era de -7±7,3. Esto 
significa que el gasto a los 2 años de estos tipos de fármacos aumenta. El menor 
aumento se apreció en el grupo de  la GV, y el mayor aumento en el del BPGY 
metabólico. 
 
En conjunto, solo en el 10,1% de los casos hubo un descenso en el gasto 
farmacológico a los dos años, en un 10,4% no existieron cambios y en un 79,5% se 
evidenció un aumento en la diferencia de costes (Figura IV. 24). Como ya se ha 
comentado, ese mayor aumento se evidencia en el grupo del BPGY metabólico en un 




















IV.5.9. Costes totales y resumen de diferencia de costes por 
comorbilidades 
 
En este apartado se analizarán los costes totales antes y después de la CBM 
incluyendo la diferencia de costes en las distintas patologías. En la tabla IV.14 se 
describen los resultados. 
 
Tabla IV. 14. Costes totales y resumen de diferencias de costes 











 N=400 N=162 N=96 N=142  
Coste total 
preoperatorio 
216±522,4 181±559,8 572±651,4 15±16,9 <0,001 
Coste total a los 2 
años 
39±143,9 44±172,4 65±186,1 16±15,3 0,027 
Diferencia coste 
totales 
172±500,1 121±488,6 513±692,3 0±14,2 <0,001 
Cambio de costes 
totales a 2ª 
    <0,001 
   Menor 217 (54,2%) 80 (49,4%) 86 (89,6%) 51 (35,9%)  
   Sin Cambios 51 (12,8%) 29 (17,9%) 0  22 (15,5%)  
   Mayor 132 (33,0%) 53 (32,7%) 10 (10,4%) 69 (48,6%)  
Diferencia costes 
Diabetes 
473±723,2 460±804,1 504±693,9 6±7,2 0,32 
Diferencia costes 
HTA 
12±15,7 12±14,3 15±16,4 8±10 0,076 
Diferencia costes 
Cardiovasculares 
6±12,9 3±7,6 8±17,3 7±11,5 0,37 
Diferencia costes 
Osteoarticulares 
6±18,1 6±24 7±15,1 6±10,8 0,99 
Diferencia costes 
Endocrinos 
0±1,4 0±1,1 0±1,4 0±1,6 0,83 
Diferencia costes 
Metabólicos 
4±6,5 3±7,9 5±5,6 5±5,8 0,17 
Diferencia costes 
Psiquiátricos 
2±13 4±10,8 1±17,8 1±10,2 0,42 
Diferencia costes 
Otras patologías 
-7±7,3 -6±6,9 -9±7 -7±7,7 0,051 
 
Media ± Desviación estándar para medidas continuas, y Frecuencia (%) para medidas categóricas 
 
 
En esta tabla se analiza el total del gasto farmacológico teniendo en cuenta la 
suma total de todos los fármacos y la suma de todas las comorbilidades. Se describen 






El mes previo de la cirugía, la media del coste total fue de 216±522,4 euros 
(Figura IV.25). El coste más elevado se evidenció en el BPGY metabólico siendo de 
572±651,4 euros. 
 
A los 2 años de la cirugía, la media del gasto total fue de 39±143,9 euros 
(Figura IV.25).  Al analizar por grupos quirúrgicos el valor más elevado seguía 
apareciendo en el del BPGY metabólico. 
La diferencia media de costes total fue de 172±500,1 euros. La diferencia 
media más elevada se encontró en el grupo del BPGY metabólico, debido sobre todo a 
los costes derivados de los fármacos utilizados para tratar la DM tipo II. 
 
Se pueden expresar los resultados concluyendo que en un 54,2% de los casos 
se evidenció un descenso del gasto farmacológico a los dos años, en un 12,8% no 
existieron cambios y en un 33% hubo un aumento en la diferencia total de costes 
(Figura IV.26). Analizando por grupos, en el de la GV y en el del BPGY metabólico 
predominó el descenso del gasto farmacológico total a los dos años. Sin embargo,  en 
el grupo del BPGY convencional destacó un aumento de costes en un 48,6% de los 
casos.  
 


















IV.6. USO DE FÁRMACOS A LOS DOS AÑOS SEGÚN EL CAMBIO PONDERAL 
 
En este apartado se analizará, en función de la pérdida de peso, el uso de 
fármacos de las distintas patologías a los dos años tras la CBM. En la tabla IV.15 se 
describen los resultados. 
 









 N=400 N=390 N=4 N=6 
Tratamiento anti-HTA a los 2 años     
   No 287 (71,8%) 282 (72,3%) 3 (75%) 2 (33,3%) 
   Sí 113 (28,2%) 108 (27,7%) 1 (25%) 4 (66,7%) 
Tratamiento antidiabético a los 2 años     
   No 364 (91%) 357 (91,5%) 4 (100%) 3 (50%) 
   Sí 36 (9%) 33 (8,5%) 0 3 (50%) 
Tratamiento cardiovascular a los 2 años     
   No 357 (89,2%) 352 (90,3%) 2 (50%) 3 (50%) 
   Sí 43 (10,8%) 38 (9,7%) 2 (50%) 3 (50%) 
Tratamiento osteoarticular a los 2 años     
   No 367 (91,8%) 358 (91,8%) 3 (75%) 6 (100%) 
   Sí 33 (8,2%) 32 (8,2%) 1 (25%) 0 
Tratamiento endocrino a los 2 años     
   No 354 (88,5%) 345 (88,5%) 4 (100,0%) 5 (83,3%) 
   Sí 46 (11,5%) 45 (11,5%) 0 1 (16,7%) 
Tratamiento metabólico a los 2 años     
   No 349 (87,2%) 342 (87,7%) 4 (100%) 3 (50%) 
   Sí 51 (12,8%) 48 (12,3%) 0 3 (50%) 
Tratamiento psiquiátrico a los 2 años     
   No 277 (69,2%) 270 (69,2%) 3 (75%) 4 (66,7%) 
   Sí 123 (30,8%) 120 (30,8%) 1 (25%) 2 (33,3%) 
Otros tratamientos a los 2 años     
   No 129 (32,2%) 124 (31,8%) 3 (75%) 2 (33,3%) 
   Sí 271 (67,8%) 266 (68,2%) 1 (25%) 4 (66,7%) 
 





En esta tabla IV.15 se analiza si la pérdida de peso tras la cirugía bariátrica, 
incluyendo el total de los pacientes sin discriminar entre técnicas quirúrgicas, influye en 
el descenso del gasto farmacológico al tratarse de comorbilidades relacionadas con la 
obesidad mórbida. Como se puede observar, 390 (97%) pacientes habían perdido peso 
a los 2 años de la cirugía, 4 (1%) mantenían el mismo peso, y solo 6 (2%) habían 
presentado ganancia ponderal. 
 
Respecto a la HTA, destaca que a pesar de la pérdida de peso hay un 27,7% de 
pacientes del grupo con pérdida ponderal que continuaban tomando fármacos 
antihipertensivos a los 2 años de la cirugía. En el grupo con ganancia ponderal ese 
porcentaje  fue del 66,7% (4 de 6 pacientes). 
 
En el caso de la DM tipo II, existe también un porcentaje de pacientes (8,5%) 
que continuaba necesitando medicación antidiabética a los dos años a pesar de 
presentar pérdida de peso. Concretamente, como se analizó ya al comentar las 
diferencias de costes (Tabla IV.7), destaca el uso de antidiabéticos orales en un 72,3% 
de los casos, pero es muy pequeño el porcentaje de pacientes que precisaban el uso de 
insulina. Un 50% de pacientes que los pacientes que ganaron peso, continuaban siendo 
diabéticos con tratamiento asociado. 
 
Los fármacos cardiovasculares más frecuentemente usados en este tipo de 
pacientes son los anticoagulantes y los antiagregantes plaquetarios, y muchas veces a 
pesar de la pérdida de peso, no existe relación del uso continuado de fármacos con la 
resolución de una enfermedad isquémica previa y ya instituida. De esta forma, se 
justifica la necesidad de continuar tomando fármacos cardiovasculares a pesar de una 
pérdida de peso en un 9,7% de los casos. 
 
En la patología osteoarticular, en un 8,2% de los pacientes del grupo con 
pérdida ponderal, persistió la toma de analgésicos. A pesar de que la pérdida de peso 
mejora este tipo de patología, posiblemente ocurre igual que en el caso anterior, 
existiendo daños osteoarticulares en el momento de la cirugía que ya resultan 
irreversibles. 
 
El fármaco que se incluye dentro la patología endocrina es la Levotiroxina para 
el tratamiento del hipotiroidismo. En estos casos, independientemente de la etiología, 
la mayoría de pacientes continuaban precisándolo tras la cirugía, aunque fuera a una 
dosis distinta. El porcentaje de pacientes que seguía precisando esta medicación, a 
pesar de la pérdida de peso, fue del 11,5%. 
 
Un 12,8% de los pacientes seguían precisando medicación metabólica tras 
realizar una pérdida de peso a los 2 años de la CBM. En este grupo se incluyen sobre 
todo las estatinas  para el control de dislipemias. 
 
Respecto al tratamiento psiquiátrico, un 30,8% de los pacientes seguían 




peso. La patología psiquiátrica, aunque a priori pudiera parecer que su prevalencia 
fuera a mejorar de forma importante tras la pérdida de peso de la cirugía bariátrica al 
mejorar la apariencia física y la calidad de vida, en muchas ocasiones se pudo observar 
que no ocurrió así e, incluso, se pudo observar un aumento del requerimiento de 
fármacos en muchos pacientes. En estos casos no debemos olvidar que se trata de 
pacientes consumidores crónicos, frecuentemente con trastornos de personalidad o 
patologías de base que hacen difícil una resolución completa de los síntomas. 
 
En el grupo de Otras comorbilidades  se observó una tendencia contraria a lo 
observado para el resto de patologías. Como ya se ha explicado, "otras comorbilidades" 
incluyen patologías carenciales tales como anemia, hipocalcemia y déficits vitamínicos 
que son más frecuentes cuanto más malabsortiva es la técnica. Por eso no es de 
extrañar el uso de medicación en el 68,2% de los pacientes que perdieron peso de 
forma adecuada. 
 
En las figuras IV.27 y IV.28, se muestra el uso de fármacos por proporción de 
pacientes a los dos años tras la cirugía en comparación con los datos del mes previo a la 
misma, en el grupo de pacientes que perdieron peso.  
 
Figura IV.27. Uso de fármacos a los 2 años de cirugía (por comorbilidades en 
















IV.7. RELACIÓN ENTRE SECUELAS DE LA CIRUGÍA Y COSTES 
FARMACOLÓGICOS 
 
En este apartado se analizarán los costes totales y las diferencias de costes 
totales comparándolo con la existencia o no de secuelas tras la CBM. En la tabla IV.16 
se describen los resultados. 
 
Tabla IV.16. Relación secuelas de la cirugía y costes 
  
 
                Media ± Desviación estándar para medidas continuas; Frecuencia (%) para medidas 
categóricas 
 
Como recordatorio, las secuelas se han definido como las complicaciones que 
se presentan a medio plazo y que tienen relación directa con la CBM, ya sea por la 
pérdida de peso conseguida, por el tipo de cirugía o por condicionar patología de la 
pared abdominal. Al comparar los costes medios totales y la diferencia media de costes 
a los 2 años con la presencia o no de secuelas no se evidenciaron diferencias 
estadísticamente significativas. En todos los casos, tanto si hubo secuelas como si no, 
se objetivó un descenso del gasto farmacológico a los 2 años con diferencias 
estadísticamente significativas (Figura IV. 29). 
 
 Total No secuelas Sí secuelas Valor p 
 N=400 N=347 N=53  
Coste total a los 2 años 39±143,9 39±149,7 39±98,3 0,97 
Diferencia coste tratamientos 172±500,1 171±511 179±426,1 0,91 
Diferencia de costes a 2 años    0,045 
   Menor 217 (54,2%) 184 (53%) 33 (62,3%)  
   Sin Cambios 51 (12,8%) 41 (11,8%) 10 (18,9%)  













IV.8. ESTUDIO DEL SAOS A LOS DOS AÑOS DE LA CIRUGÍA 
 
En este apartado se describirá la presencia o no de SAOS tras dos años de la 
cirugía en función de diferentes factores tales como la pérdida de peso (definida con 
diferentes índices antropométricos), el número de comorbilidades, el tipo de cirugía y 
las variaciones de costes. En la tabla IV.17 se describen los resultados. 
 
Tabla IV.17.SAOS a los 2 años 
 
 Total No SAOS Sí SAOS Valor p 
 N=400 N=370 N=30  
SAOS iniciales    <0,001 
   No 73 (18%) 73 (100%) 0  
   Sí 327 (82%) 297 (91%) 30 (9%)  
Pérdida peso    0,006 
   No 10 (2%) 7 (70%) 3 (30%)  
   Sí 390 (98%) 363 (93%) 27 (7%)  
Porcentaje Perdida Exceso Peso 61±26,7 64±24,4 30±33,9 <0,001 
Perdida IMC    <0,001 
   No 7 (2%) 3 (43%) 4 (57%)  
   Sí 393 (98%) 367 (93%) 26 (7%)  
Porcentaje Perdida Exceso IMC 61±27,7 64±25,3 26±32,9 <0,001 
Nº comorbilidades a 2 años    0,011 
   Menos 270 (68%) 256 (95%) 14 (5%)  
   Igual-Más 130 (32%) 114 (88%) 16 (12%)  
Tipo cirugía obesidad    0,013 
   Sleeve 162 (41%) 143 (88%) 19 (12%)  
   Bypass metabólico 96 (24%) 89 (93%) 7 (7%)  
   Bypass convencional 142 (35%) 138 (97%) 4 (3%)  
Variaciones de costes a 2 años    0,92 
   Menos 217 (54%) 201 (93%) 16 (7%)  
   Igual- Más 183 (46%) 169 (92%) 14 (8%)  
 
             Media ± Desviación estándar para medidas continuas, y Frecuencia (%) para medidas 
categóricas 
 
Se debe insistir en el hecho de que el SAOS se incluyó en la suma de 
comorbilidades, pero no como determinante del gasto farmacológico, ya que se 
entiende que su único tratamiento es el CPAP. 
 
Un 9% de pacientes, que ya presentaban SAOS el mes previo de la cirugía, lo 
continuaban presentando 2 años tras la misma. En teoría el SAOS está directamente 
relacionado fundamentalmente con el exceso de peso. No obstante, existió un 7% de 
casos que, a pesar de haber realizado una adecuada pérdida ponderal, continuaban 





Sin embargo, cabe destacar el hecho de que tanto el porcentaje de pérdida de 
peso (30%) como el de pérdida de exceso de IMC (26%), fueron menores en el caso de 
los pacientes que continuaban presentando SAOS a los 2 años. Los pacientes que 
presentaron igual o mayor número de comorbilidades a los 2 años, presentaban un 
mayor porcentaje de SAOS a los 2 años. 
 
Respecto a la técnica quirúrgica, la GV constituyó el grupo de pacientes con un 
mayor número de casos de SAOS a los 2 años, con un 12 %. Al relacionar los costes 
totales a los 2 años con el SAOS no se evidenciaron diferencias estadísticamente 
significativas. 
 
IV.8.1. Regresión logística condicional de factores de riesgo 
independientes para el SAOS 
 
En este subapartado se tratarán de determinar los factores de riesgo 
independientes para la disminución de SAOS a los 2 años de la CBM.  En la tabla IV. 18 
se describen los resultados. 
 
Tabla IV.18. Factores de riesgo independientes para la disminución del SAOS 
 
SAOS (disminución a los 2 años) Odds Ratio Valor p IC 95% 
Menor comorbilidad a los 2 años 0,06 0,034 0,004 - 0,80 
Menor Peso a los 2 años 0,06 0,001 0,01 - 0,31 
Interacción Menor peso y Menor comorbilidad 60 0,003 4,11 – 862 
Ahorro Costes a los 2 años * 0,568 * 
Tipo Cirugía 
                   Sleeve 
                   Bypass metabólico 









                   
                   IC95%: intervalo de confianza al 95% 
                    * Se omiten los valores al no ser estadísticamente significativos 
 
La disminución de comorbilidades y la disminución de peso se demostraron 
como factores independientes para la disminución de la incidencia de SAOS a los 2 años 
(OR<1; p<0,05). No demostraron una relación independiente el ahorro de costes ni el 
tipo de técnica quirúrgica.  
 
También se observó un fuerte efecto de interacción en el mismo sentido 
cuando se combinaron en un mismo paciente una disminución de comorbilidades y una 
disminución de peso (OR=60). En consecuencia, esta combinación se mostró como el 
factor más importante para la curación del SAOS, muy por encima que cualquiera de 




IV.9. ESTUDIO DE DIFERENTES FACTORES SEGÚN EL GÉNERO 
 
En este apartado se detallarán distintos factores relacionados con la pérdida 
de peso, el cambio en número de comorbilidades y en el gasto farmacológico a los dos 
años de la cirugía comparándolos en función el género del paciente. En la tabla IV. 19 
se describen los resultados. 
 
Tabla IV.19. Análisis por género 
 
 
Total Varón Mujer Valor p 
  N=400 N=123 N=277   
Edad 50±9,3 50±9,7 50±9,1   0,75 
Peso 129±22,5 142±23,6 122±19 <0,001 
IMC 47±6,7 48±7,1 47±6,5   0,77 
SAOS 
   
  0,001 
   No 73 (18,3%) 11 (8,9%) 62 (22,4%)   
   Sí 327 (81,8%) 112 (91,1%) 215 (77,6%)   
SAOS a los 2 años 
   
  0,001 
   No 370 (92,5%) 106 (86,2%) 264 (95,3%)   
   Sí 30 (7,5%) 17 (13,8%) 13 (4,7%)   
Peso a los 2 años 92±20,2 103±21,8 87±17,2 <0,001 
IMC a los 2 años 34±6,7 35±6,9 34±6,6   0,16 
Pérdida Peso 
   
  0,70 
   Pérdida 390 (97,5%) 119 (96,7%) 271 (97,8%)   
   Sin cambios 4 (1%) 2 (1,6%) 2 (0,7%)   
   Ganancia 6 (1,5%) 2 (1,6%) 4 (1,4%)   
Pérdida IMC 
   
  0,90 
   Pérdida 393 (98,3%) 121 (98,4%) 272 (98,2%)   
   Ganancia 7 (1,8%) 2 (1,6%) 5 (1,8%)   
Porcentaje Pérdida Exceso Peso 61±26,7 58±29,8 63±25,2   0,11 





nº comorbilidades por caso 
preoperatorias 
   
  0,15 
   0 23 (5,8%) 3 (2,4%) 20 (7,2%)   
   1 76 (19%) 25 (20,3%) 51 (18,4%)   
   2 64 (16%) 14 (11,4%) 50 (18,1%)   
   3 87 (21,8%) 33 (26,8%) 54 (19,5%)   
   4 75 (18,8%) 23 (18,7%) 52 (18,8%)   
   5 42 (10,5%) 13 (10,6%) 29 (10,5%)   
   6 21 (5,3%) 9 (7,3%) 12 (4,3%)   
   7 8 (2%) 2 (1,6%) 6 (2,2%)   
   8 3 (0,8%) 0 3 (1,1%)   
   9 1 (0,3%) 1 (0,8%) 0   
nº comorbilidades por caso a 2 años 
   
  0,13 
   0 78 (19,5%) 29 (23,6%) 49 (17,7%)   
   1 108 (27%) 26 (21,1%) 82 (29,6%)   
   2 97 (24,3%) 33 (26,8%) 64 (23,1%)   
   3 64 (16%) 13 (10,6%) 51 (18,4%)   
   4 27 (6,8%) 11 (8,9%) 16 (5,8%)   
   5 17 (4,3%) 8 (6,5%) 9 (3,2%)   
   6 7 (1,8%) 2 (1,6%) 5 (1,8%)   
   7 2 (0,5%) 1 (0,8%) 1 (0,4%)   
Diferencia nº comorbilidades por 
caso 1±1,4 1±1,3 1±1,4   0,25 
Cambio nº comorbilidades por caso 
   
  0,17 
   Menos 270 (67,5%) 89 (72,4%) 181 (65,3%)   
   Igual o Más 130 (32,5%) 34 (27,6%) 96 (34,7%) 
 Coste tratamiento preoperatorio 216±522,4 280±650,9 188±452,4   0,10 
Coste tratamiento a los 2 años 39±143,9 52±179,8 33±124,6   0,22 
Diferencia coste tratamientos 172±500,1 212±617 155±438,5   0,29 
Variaciones de costes a 2 años 
   
  0,35 
   Menos 217 (54,3%) 71 (57,7%) 146 (52,7%)   
   Igual o Más 183 (45,8%) 52 (42,3%) 131 (47,3%)   
 






La media de edad fue similar en ambos sexos. El peso y el IMC fueron más 
elevados en el varón, tanto el mes previo como a los 2 años de la cirugía. La diferencia 
en el valor del peso resultó estadísticamente significativa. 
 
El SAOS fue más frecuente en el varón, estando presente en un 91,1% de los 
casos el mes previo a la cirugía. Igual ocurrió con el SAOS a los 2 años de la cirugía que, 
aunque de forma menos llamativa, siguió estando presente en el varón en un 13,8% de 
los casos mientras que en el grupo femenino sólo se presentaba en un 4,7 %. 
 
Al analizar la pérdida de peso y de IMC a los dos años los valores fueron muy 
similares en ambos grupos sin encontrar diferencias estadísticamente significativas. 
Respecto al porcentaje de pérdida de exceso de peso y de IMC, se observó que sus 
valores fueron menores en los varones. 
 
El número de comorbilidades preoperatorias más frecuente fue de 3 tanto en 
el grupo masculino, en un 26,8% de los casos, como en el grupo femenino con un 
19,5%. El número de comorbilidades a los 2 años de la cirugía se redujo a 2 en los 
grupos de ambos sexos, por lo que podemos decir que se evidenció un descenso del 
número de las mismas independientemente del género. 
 
El coste medio de tratamiento total previo a la cirugía fue mayor en los 
varones observándose el mismo hecho a los 2 años tras la cirugía, objetivándose al final 
una diferencia media de costes mayor en el grupo masculino. En ambos grupos se 
evidenció un descenso del gasto farmacológico a los 2 años, siendo discretamente más 






IV. 10. ANÁLISIS COSTE-EFECTIVIDAD DEL GASTO FARMACOLÓGICO EN 
RELACIÓN AL NÚMERO DE COMORBILIDADES 
 
En este apartado se realiza un análisis coste-efectividad teniendo en cuenta el 
descenso del gasto farmacológico (costes) y el descenso de comorbilidades 
(efectividad) a los dos años de la CBM. La figura IV.30 muestra un plano coste-
efectividad en el que se describe la diferencia del gasto farmacológico frente a la 
reducción de comorbilidades a los 2 años de la cirugía. 
 




 Interpretar “Diferencia positiva” como “ahorro”. 
 El cuadrado rojo representa la media de Coste-Efectividad. 
 La elipse roja representa el intervalo de confianza de la media. 





La mayoría de puntos se sitúan en la zona de Coste-Efectividad (cuadrante 
superior derecho) indicando que la cirugía aplicada fue, en general, coste-efectiva en 
términos de salud para reducir comorbilidades asociadas a la obesidad mórbida. 
 
IV.10.1. Análisis de Coste-Efectividad incremental por tipo de 
intervención 
 
En este subapartado se analizará el coste-efectividad en función de la técnica 
quirúrgica realizada: GV (técnica restrictiva) o bypass metabólico y convencional 
agrupados (Técnicas mixtas) a través del cociente o ratio de coste-efectividad 
incremental (ICER). En las tablas IV.20 se muestra el cálculo del ICER. 
 




Tabla IV.20.b. Ratio Coste-Efectividad Incremental desglosado 
 
 GV BYPASS 
Número de casos 162 238 
Mínima Diferencia costes -1203 -1049 
Máxima Diferencia costes 3244 2534 
Mínimo Efecto -3 -1 
Máximo Efecto 4 7 
 
El ICER o Ratio de Coste-Efectividad Incremental se define aquí como la 
cantidad de unidades monetarias en gasto farmacológico que se ahorra a los 2 años 
con los bypass con respecto a la GV, por cada unidad de comorbilidad que se resuelve. 
Es pues el ahorro en el dispendio farmacológico a los 2 años de los bypass en relación a 
la GV por cada unidad extra de salud conseguida medida en forma de comorbilidad. 
 
De los datos se deduce que ambas técnicas fueron coste-efectivas en gasto 
farmacológico y comorbilidades resueltas, pero el bypass resultó ser algo más coste-
efectiva, siempre teniendo en cuenta las indicaciones para cada una de las técnicas que 











GV 121.30 0.88 85,40 0,40 214 




IV. 10.2. Análisis multivariante 
 
Ante la diferencia (ahorro) de costes totales antes – después de la cirugía 
positiva y estadísticamente significativa para las tres técnicas quirúrgicas (Tabla IV.14), 
cabe preguntarse por la relación de este resultado con la disminución de 
comorbilidades que, en general, se ha visto que se produce tras la realización de cada 
una de ellas. 
 
Para ello se plantea un Modelo Lineal Generalizado con la variable de resultado 
“Diferencia (ahorro) de costes totales”, y la variable “Técnicas quirúrgicas” como factor 
predictor ajustada por la variable “Diferencia de comorbilidades antes – después de la 
cirugía”. 
 
El resultado del modelo para las medias marginales de la diferencia de costes 
totales antes – después de la cirugía por técnica quirúrgica ajustadas por la diferencia 
de comorbilidades, se muestra en la tabla IV.21. 
 
Tabla IV.21. Análisis multivariante 
 




IC95% Valor p 




GV vs Bypass convencional 122 19 a 226 0,02 
Bypass metabólico vs Bypass 
convencional 
522 395 a 649 <0,001 
 
Según estos resultados, la técnica más rentable en ahorro de costes 
farmacológicos con respecto al número de comorbilidades resueltas es el bypass 























































V.1. ANÁLISIS DE LAS DIFERENCIAS ENTRE LAS NECESIDADES 
FARMACOLÓGICAS Y EL GASTO FARMACOLÓGICO A LOS DOS AÑOS DE LA 
CIRUGÍA BARIÁTRICA 
 
En la resolución de esta cuestión está implícito el objetivo principal de esta 
tesis en el cual se planteaba, atendiendo al alto número de comorbilidades que se 
asocian a la obesidad mórbida, si la CBM, al producir un descenso o una curación de las 
mismas, se relaciona con una disminución del gasto farmacológico 2 años después de 
su realización. 
 
V.1.1. Estudio de las comorbilidades el mes previo a la cirugía 
bariátrica, necesidades y gastos farmacológicos 
 
En este trabajo se han analizado nueve grupos diferentes  de comorbilidades 
definidos en función de las patologías más frecuentemente relacionadas con la 
obesidad mórbida.  
 
La patología que en nuestro estudio se ha mostrado más prevalente es el 
SAOS, presente en el 81,8% de los pacientes de la muestra, fundamentalmente en 
pacientes varones. El valor que hemos obtenido es mucho más elevado que el que el 
descrito en alguno de los trabajos revisados en el  que se  afirma que hasta un 40% de 
los obesos mórbidos lo presentará en algún momento(61). La explicación a esta 
diferencia de valores podría estar en que en nuestro grupo a  todos los pacientes sin 
excepción que van a ser sometidos a CBM se les realiza un estudio completo del sueño 
lo cual podría elevar esta prevalencia. No obstante, al revisar otras series españolas, 
como la de Salvador(191) y cols., se aprecian resultados más similares a los nuestros 
con una prevalencia del 80% en varones y 50% en mujeres. El tratamiento del SAOS 
moderado/grave es el CPAP, por lo que no genera necesidades farmacológicas. 
 
La segunda comorbilidad más prevalente es la HTA presente en el 48,5% de los 
casos. Los datos del estudio Framingham(9) muestran que el 78 y 65% de los casos en 
HTA en el hombre y la mujer, respectivamente, pueden ser atribuidos directamente a 
la obesidad lo que convierte a esta en la causa más frecuente de HTA esencial. 
Probablemente nuestra prevalencia sea un poco menor que la del estudio Framingham 
debido a que incluimos solamente a los paciente obesos con indicación quirúrgica y no 
a toda la población obesa. Respecto a las necesidades farmacológicas generadas, la 
mayoría de pacientes hipertensos son dependientes de un solo fármaco 
antihipertensivo. El coste medio de los tratamientos antihipertensivos previo a la 
cirugía es de 22 euros mensual por paciente.  
 
La patología más prevalente que ocupa el tercer lugar es la DM tipo II la cual se 
presenta en un 36% de los casos de nuestra serie. La prevalencia de DM tipo II en 
pacientes con sobrepeso u obesidad obtenida en el Estudio OBEDIA(192) fue del 23,6%, 




similitud con nuestros resultados. En relación a las necesidades de medicación, lo más 
frecuente observado en nuestro estudio ha sido la toma de un solo antidiabético oral, 
con un coste medio total de 525 euros mensual por paciente. 
 
La cuarta comorbilidad por frecuencia, ha sido la patología psiquiátrica 
presente en un 34,2% de los casos. La patología psiquiátrica asociada a la obesidad 
incluye un amplio abanico de diagnósticos que va desde trastornos ansiosos y 
depresivos hasta trastornos psicóticos. Por este motivo, el papel del psiquiatra en los 
pacientes obesos puede abarcar muchos aspectos que van desde efectuar el 
diagnóstico y tratamiento de las patologías hasta colaborar con el equipo especializado 
en la selección y filtrado de los pacientes adecuados para tratamiento, quirúrgico o no, 
de su obesidad. Los pacientes con trastornos psicóticos crónicos son malos candidatos 
para cirugía, así como también aquellos que poseen una historia de abuso y/o 
dependencia de alcohol o drogas no tratada(193). Otro subgrupo de pacientes que 
normalmente no logran comprometerse adecuadamente con el tratamiento, lo que les 
confiere mal pronóstico, son aquellos que presentan trastornos de personalidad. Se 
calcula que un 30% de los obesos que llegan a tratamiento quirúrgico presentan 
impulsos bulímicos, y de estos hasta un 50% pueden presentarse con una depresión 
clínica, en contraste con los obesos que no presentan impulsos bulímicos, que sólo 
presentan depresión en un 5 % de los casos(194). En este análisis, la mayoría de 
pacientes eran dependientes de fármacos antidepresivos, lo que suponía un coste 
farmacológico medio mensual de 22 euros. 
 
La siguiente comorbilidad más prevalente en nuestra serie fue la patología 
metabólica que se presentó en un 32,2% de los casos. En este grupo se han incluido las 
dislipemias (hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia) cuya causa de aparición en los 
obesos se describe como mixta y multifuncional. En la bibliografía consultada, otras 
series han presentado prevalencias de dislipemia en pacientes obesos de hasta un 
41%(47)(195). Los fármacos más usados han sido los hipolipemiantes, que originaron 
un gasto medio mensual por paciente de 6 euros.  
 
Un 26,2% de los pacientes de nuestra serie presentaban Otras comorbilidades. 
En este grupo se incluyeron por un lado los déficits de vitaminas, calcio, hierro y ácido 
fólico y, por otro, otras patologías frecuentemente relacionadas con la obesidad como 
son la hiperuricemia y la ERGE. Dentro del déficit de vitaminas el más importante 
relacionado con la obesidad mórbida, es el déficit de vitamina D. Como posible causa 
de este déficit/insuficiencia se puede describir un estilo de vida sedentario que 
condiciona permanecer un mayor tiempo en espacios cerrados con una menor 
exposición a los rayos ultravioleta procedentes de la exposición solar. Este déficit va 
también directamente asociado a el déficit de calcio(145).  Así mismo, los fármacos 
más utilizados dentro de este grupo han sido los suplementos de calcio y vitamina D, 
seguidos del hierro oral y del Omeprazol y Alopurinol. El gasto medio mensual por 





La séptima comorbilidad más prevalente fue la patología cardiovascular 
presente en un 14% de los pacientes. La relación directa existente entre el exceso de 
peso corporal y el riesgo cardiovascular está demostrada en la 
bibliografía(20,29,31,33,43). Los tratamientos dependientes de este grupo de patología 
incluyen, sobre todo, los fármacos anticoagulantes y antiagregantes. El coste 
farmacológico medio mensual que originó la patología cardiovascular fue de 9 euros. 
 
La siguiente comorbilidad en frecuencia fue la patología osteoarticular 
presente en un 12,8% de los pacientes tratándose, en la mayor parte de los casos, de 
procesos osteoarticulares degenerativos por sobrecarga. Los fármacos más consumidos 
dentro de este grupo son diferentes tipos de analgésicos con un coste medio total 
mensual de 11 euros por paciente. 
 
La última comorbilidad más prevalente fue la patología endocrina que se 
presentó en un 11,5% de los pacientes. Dentro de este grupo se incluye el 
hipotiroidismo que se asocia a la obesidad mórbida, según la bibliografía revisada, 
hasta en un 20% de los casos(46,196,197).El tratamiento utilizado es la Levotiroxina y 
en nuestra serie supuso un coste medio mensual de 2 euros por paciente. 
 
V.1.2. Estudio de comorbilidades a los 2 años de la cirugía bariátrica 
 
A continuación se describirá y analizará la evolución de la prevalencia de las 
diferentes comorbilidades estudiadas el mes previo a la cirugía comparándola con la 
encontrada a los 2 años de realizar la cirugía bariátrica. 
 
La comorbilidad que con más frecuencia se presenta a los dos años de la 
cirugía es  Otras comorbilidades con una prevalencia del 67,8%. Este hecho no debería 
sorprender si tenemos en cuenta que este importante aumento está relacionado con   
los déficits nutricionales, de micronutrientes y vitamínicos que pueden presentarse tras 
cualquier técnica quirúrgica bariátrica. Los déficits de hierro, vitamina B12, calcio y 
vitamina D, ácido fólico, tiamina y vitamina A y E, son habituales y precisan de 
suplementos para mantener unos niveles plasmáticos 
adecuados(140,141,143,145,149). El gasto medio mensual por paciente que suponen 
estos tratamientos a los dos años de la cirugía bariátrica fue de 10 euros. 
 
La segunda comorbilidad más prevalente en ese punto es la patología 
psiquiátrica presente en un 30,8% de los pacientes. Si bien es cierto que la pérdida de 
peso, asociado al cambio de imagen y a la mejora de la calidad de vida, deberían "a 
priori" condicionar una reducción de la sintomatología y ciertos trastornos psiquiátricos 
no hay que olvidar que, frecuentemente, los pacientes obesos presentan trastornos 
psiquiátricos de base, bien anímicos o bien relacionados con la conducta alimentaria, 
previamente establecidos y que hacen que no puedan prescindir de su tratamiento 
psiquiátrico. Por otro lado existen otros factores que pueden condicionar, en muchas 
ocasiones, la persistencia e incluso empeoramiento de ciertos trastornos anímicos 




casos de transgresión dietética y las posibles secuelas corporales de la pérdida 
ponderal tras la cirugía  relacionadas, sobre todo con los colgajos cutáneos 
redundantes, que pueden afectar a la propia imagen corporal y la autoestima(193,194). 
Es por eso que la valoración preanestésica por parte del equipo de 
psiquiatría/psicología es fundamental para filtrar el tipo de pacientes que más pueden 
beneficiarse de la CBM y descartar aquellos que probablemente no vayan a obtener un 
resultado satisfactorio. Parece oportuno resaltar que  la resolución de la patología 
psiquiátrica, a pesar de su importante prevalencia antes y después de la cirugía, no se 
incluye dentro de los criterios de calidad de CBM(190). A los dos años de la cirugía los 
fármacos más frecuentes empleados son los antidepresivos que condicionan un gasto 
medio mensual por paciente de 9 euros. 
 
La tercera patología más frecuente es la HTA que aparece en el 28,2% de los 
casos a los 2 años tras la cirugía bariátrica. Al revisar los estándares de calidad de la 
cirugía bariátrica se describe como resultado óptimo la resolución o mejoría de la 
misma en un rango que varía respectivamente entre un 61 y un 78,5% en los pacientes 
a los 2 años(190). Al mismo tiempo, según el estudio SOS, el riesgo relativo de 
desarrollar nuevos casos de hipertensión tras la CBM, disminuye 10 veces (78). En 
nuestro caso este valor es un poco menor pero debemos tener presente que 
únicamente se ha contemplado la resolución de la comorbilidad y no la mejoría, 
entendiendo como resolución que el paciente deja de tomar cualquier tipo de 
medicación para la patología. A los 2 años lo más frecuente en nuestra serie es que 
únicamente precisen un único fármaco antihipertensivo  lo que supone un coste 
medio mensual por paciente de 10 euros. 
 
A continuación, sigue en prevalencia a los 2 años la patología metabólica, 
presente en un 12,8% de los casos frente al 32,2% el mes previo a la cirugía. De la 
misma manera, al consultar los estándares de calidad de resolución de comorbilidades 
se establece que a los 2 años tras el procedimiento de CBM, la resolución o mejoría de 
la hipertrigliceridemia e hipercolesterolemia debe tener un porcentaje mínimo del 
70%(190). El precio medio mensual por paciente de los hipolipemiantes a los 2 años es 
de 4 euros. 
 
La siguiente comorbilidad en prevalencia a los 2 años es la patología 
endocrina, presente en un 11,5% de los casos. Dicha prevalencia es similar a la 
preoperatoria ya que muchos de los pacientes continúan, como parece lógico, siendo 
hipotiroideos a los 2 años de la CBM, a pesar de que la pérdida ponderal sí que podría 
condicionar una reducción de la dosis de hormona tiroidea empleada para el 
tratamiento. Cabe destacar que la resolución del hipotiroidismo o la necesidad de una 
menor dosis de hormona no están contemplados como estándares de calidad de la 
cirugía bariátrica(190).El medicamento empleado, por lo tanto, es la Levotiroxina con 
un coste medio mensual por paciente de 2 euros. 
 
La patología cardiovascular es la siguiente más prevalente a los 2 años estando 




cirugía bariátrica disminuye de un 11 a un 5% en hombres y de un 6 a un 3% en 
mujeres, según la literatura consultada(169,190). No obstante, parece lógico que la 
patología cardiovascular isquémica ya establecida continuará precisando medicación a 
pesar de la reducción del riesgo de futuros episodios. Los fármacos más empleados en 
este tipo de paciente a los 2 años de la cirugía, son los fármacos antiagregantes y 
anticoagulantes con un gasto medio mensual por paciente de 4 euros. 
 
La DM tipo II a los 2 años tras la cirugía, está presente únicamente en un 9% de 
los pacientes. La evidencia de la mejoría y resolución de esta patología tras la cirugía 
bariátrica está descrita en la bibliografía en múltiples estudios de los que cabe resaltar 
los de Buchwald y cols., Schauer y cols. y Pories y cols.(34,86,125). En líneas generales, 
se describe una reducción completa de esta patología en el 78,1% y mejoría o 
resolución en el 86,6% de los casos. En los estándares de calidad, con un grado de 
evidencia A, se establece como un buen resultado de la cirugía bariátrica una remisión 
completa de la DM tipo II en más del 60% de los casos entre el primero y el quinto año 
tras la cirugía(190). A los 2 años de la CBM, la mayoría de los pacientes diabéticos de 
nuestro estudio,  únicamente precisan un sólo fármaco antidiabético lo que supone un 
gasto medio mensual por paciente de 52 euros. 
 
Por último,  sigue en prevalencia en el punto de corte de los 2 años la 
patología osteoarticular que sigue presente en un 8,2% de los pacientes. A pesar de 
que este tipo de comorbilidad implica una limitación funcional importante en los 
pacientes obesos mórbidos, su resolución no está claramente establecida en la 
literatura ni definida como un estándar de calidad(190).En este caso, tras la CBM, se 
evidencia un descenso de pacientes que presentan esta patología, pero en muchos 
casos las consecuencias del daño osteo-articular ya establecido son irreversibles lo que 
obliga a continuar precisando el uso de fármacos. Los medicamentos más empleados 
son los analgésicos con un gasto medio mensual por paciente de 5 euros. 
 
La presencia de SAOS tras la CBM es de un 7,5%, que pasa  de ser la patología 
más prevalente el mes previo de la cirugía a la menos prevalente tras 2 años de la 
misma. En el metaanálisis realizado por Buchwald y cols. se muestra una resolución del 
SAOS del 85% y una disminución media del número de episodios de apnea/hipopnea 
por hora del 33% (126). Como estándar de calidad de CBM se define como un resultado 
óptimo el hallazgo de una polisomnografía (<5 eventos/h) normal al menos en un 25% 
de pacientes con SAOS a partir del año de la cirugía(190). En nuestros resultados, la 
resolución del SAOS y el descenso del uso del CPAP (sólo un 7,2% los sigue usando tras 
la cirugía) son muy llamativos, por lo que merece la pena mencionar este dato debido a 
la trascendencia e importancia de esta patología, aunque esta clara mejoría no tenga 







V.1.3. Análisis de las diferencias de costes farmacológicos por 
resolución de comorbilidades tras la cirugía bariátrica 
 
En este apartado trataremos de analizar las diferencias de costes 
farmacológicos generados por los tratamientos que los pacientes requerían  el mes 
previo y a los que precisaban a los 2 años de la cirugía respecto a la resolución de las 
comorbilidades, análisis que constituye el objetivo principal del estudio. 
 
En términos generales y como se ha comentado previamente, se evidencia un 
claro descenso en el número de comorbilidades, pasando de una media de 3 el mes 
previo a la CBM a 1 tras dos años de la misma y este descenso en el número total de 
comorbilidades se confirma en el 67,5% de los casos. Respecto al gasto farmacológico 
total por mes y por paciente, ha pasado de una media de 216 euros a 39 euros a los 2 
años de la cirugía, lo que supone una diferencia de 172 euros. Con los resultados 
obtenidos se puede afirmar que el descenso del número de comorbilidades en general 
sí está claramente relacionado con la disminución del gasto farmacológico total. 
 
Al realizar el análisis individualizado por comorbilidad, se aprecia que es en el 
caso de la DM tipo II donde se observan unos resultados más llamativos. El descenso 
del número de pacientes diabéticos es muy evidente ya que pasa de un 36% a un 9% 
tras la CBM, y esta disminución implica una reducción en la diferencia media de costes 
a los 2 años de 473 euros. Dicho de otro modo, un 95,5% de los pacientes tras la CBM 
presenta un descenso en los gastos relacionados con la DM tipo II y, teniendo en 
cuenta el diseño del estudio, sólo se considera la presencia de una comorbilidad si 
toma algún tipo de medicación para la misma. Esta importante diferencia en los costes 
puede estar relacionada con que los precios de la medicación utilizada como 
antidiabética son, con diferencia, los más elevados. Si relacionamos este hecho con la 
excelente resolución de esta comorbilidad y el consiguiente abandono de la mediación 
antidiabética tras la cirugía bariátrica, se deduce la causa de este buen resultado. El 
peso económico de la DM tipo II asociado a la obesidad queda reflejado en diversas 
publicaciones: en el estudio de Von Legerke y cols.(157) , se describe como la obesidad 
asociada a la DM tipo II aumenta el coste sanitario por paciente en 454€ anuales y en el 
estudio prospectivo Delphi(161) se detalla como en España, la obesidad es responsable 
del 43% del coste total de la DM tipo II. 
  
A continuación, aunque ya muy distanciada de la DM tipo II, la mayor 
diferencia de costes la encontramos en la HTA. En el estudio se observa un  descenso 
claro  en el número de pacientes hipertensos cuyo porcentaje pasa de un 48,5% 
preoperatorio a un 28,2% a los 2 años tras la cirugía, lo que supone una disminución de 
la prevalencia a la mitad. Respecto a la reducción de costes asociada a esta mejora de 
la HTA, se puede decir que la diferencia tras la intervención quirúrgica es de una media 
de 12 euros, concluyendo que en el 75,3% de los casos ha habido un descenso en el 
gasto farmacológico de los antihipertensivos a los 2 años de la cirugía con una 
diferencia estadísticamente significativa. A pesar de que los precios de los 




beneficio económico que supone la resolución de la HTA tras la CBM, queda reflejado 
en la literatura(11,78). 
 
La diferencia media de costes de la patología cardiovascular y osteoarticular el 
mes previo y a los 2 años de la cirugía es la misma: 6 euros. En la patología 
osteoarticular el descenso del número de pacientes con dicha comorbilidad es algo 
mayor, pasando de 12,8% a 8,2%, implicando esta reducción un descenso del consumo 
de analgésicos tras la cirugía en el 52% de los casos. En el caso de la patología 
cardiovascular, ha pasado de estar presente en un 14% de pacientes a un 10,8% tras la 
cirugía asociando un descenso en el gasto farmacológico total de un 62%. La resolución 
de estas dos comorbilidades además de asociar esta mejoría en los beneficios 
tangibles, también la presentan en cuanto a la calidad de vida y del bienestar, que a 
pesar de ser difícil de cuantificar, no es menos importante para los pacientes(11,174). 
 
La siguiente mayor diferencia de costes la encontramos en la patología 
metabólica. El porcentaje de pacientes que precisa hipolipemiantes pasa de un 32,2% 
en el momento preoperatorio a un 12,8% tras la cirugía. Respecto al descenso de 
costes que implica esta reducción en su prevalencia, se puede decir que en un 73,5% 
de los pacientes ha existido un descenso del gasto, siendo la diferencia 
estadísticamente significativa. A pesar de que esta disminución es más llamativa que en 
el caso de las dos comorbilidades previas, tanto lo que se refiere  al descenso de la 
prevalencia de la patología como al descenso de los gastos farmacológicos asociados, la 
diferencia media de costes sólo es de 4 euros. Esto se justifica por el coste de los 
medicamentos, siendo los de este grupo más baratos que en los otros casos, lo que 
implica por lo tanto menores diferencias. También, si comparamos los fármacos de 
este grupo con los de los grupos anteriores, se aprecia una menor variabilidad de 
opciones terapéuticas hecho que también podría  influir en el resultado. Por lo tanto, 
en nuestra serie no existiría una proporcionalidad entre el descenso de la comorbilidad 
y la reducción del gasto farmacológico que supone, no obstante la importancia de su 
resolución en cuanto a beneficios económicos directos, está descrita en la 
literatura(11,170).  
 
A continuación, se sitúa la patología psiquiátrica con una reducción que pasa 
de un 34,2% de pacientes con necesidades farmacológicas preoperatorios a un 30,8% 
tras la cirugía. La reducción de los costes asociada a esta leve mejora en la prevalencia 
no es muy importante. A pesar de que en el 43,5% de los casos existe una disminución 
en los gastos farmacológicos relacionados con esta patología la diferencia media de 
costes es únicamente de 2 euros. Al contrario de lo que ocurre en la patología 
metabólica comentado en el párrafo anterior, la patología psiquiátrica condiciona una 
gran variabilidad de medicamentos empleados y de precios. Al incluirse dentro de este 
grupo todas las patologías psiquiátricas el resultado es que se trata de un grupo muy 
heterogéneo y difícil de comparar con la literatura publicada(193)(194). 
 
En lo que se refiere a la patología endocrina se puede decir que no existen 




previo (11,5%) y los que la toman a los 2 años de la cirugía (11,5%). Esta ausencia de 
mejoría tras la CBM condiciona que la diferencia media de costes sea de 0 euros. 
Solamente un 15% de estos pacientes presentan una disminución de las necesidades 
farmacológicas tras la cirugía. Para explicar esto hay que tener en cuenta que dentro de 
este grupo sólo hemos incluido el hipotiroidismo en tratamiento con Levotiroxina y que 
en la gran mayoría de los casos (72%) no existen cambios respecto al tratamiento antes 
y después de la cirugía. Este resultado indica que esta comorbilidad no está 
directamente relacionada con el efecto de la cirugía bariátrica y, si hubiera diferencias, 
sólo se podrían justificar por la disminución de la dosis de medicación condicionada por 
el ajuste de la misma a la pérdida ponderal, al menos los 2 primeros años tras la cirugía.  
 
En el caso de Otras comorbilidades, es el único grupo en el que se invierten los 
porcentajes, pasando de un 26,2% de pacientes que precisan medicación a un 67,8% a 
los 2 años de la cirugía. Dentro de este grupo, como se ha comentado previamente, se 
hace referencia sobre todo a los suplementos vitamínicos y nutricionales, 
requerimientos que van en aumento tras la CBM, especialmente en las técnicas 
quirúrgicas que asocian un componente malabsortivo. En un 79,5% de los pacientes 
intervenidos se aprecia un aumento en el consumo de este tipo de medicamentos 
asociado a su mayor prevalencia, dato muy llamativo si lo comparamos con el resto de 
comorbilidades. La diferencia media de costes, comparando el inmediatamente antes y 
el después de la cirugía, es de -7 euros. La necesidad de medicación para cubrir los 
defectos nutricionales, vitamínicos y de elementos esenciales condicionada por la CBM 
ha sido ampliamente descrita y justificada  en la literatura tal y como se menciona en 
múltiples trabajos(137,138,141–144,150).  
 
Así pues, como conclusión, se podría decir que la hipótesis de este estudio se 
demuestra para casi el total de las patologías estudiadas, con un importante peso de la 








V.2. ANÁLISIS DE LAS DIFERENCIAS DEL GASTO FARMACOLÓGICO POR 
COMORBILIDADES SEGÚN LA TÉCNICA QUIRÚRGICA REALIZADA: BYPASS, 
BYPASS METABÓLICO Y GASTRECTOMÍA VERTICAL 
 
En este apartado se describen las diferencias en el gasto farmacológico en 
función de la resolución de cada comorbilidad a los 2 años tras la cirugía en función de 
la técnica quirúrgica realizada: bypass convencional, bypass metabólico y GV o sleeve. 
 
V.2.1. Análisis de las diferencias según técnica quirúrgica en la HTA 
 
En el estudio de la prevalencia preoperatoria de la HTA en los pacientes obesos 
mórbidos, por técnica quirúrgica, se aprecia que el grupo del bypass metabólico es el 
que con mayor frecuencia se presenta con un 78,1% de los casos mientras que en el 
grupo del bypass convencional es el de menor, con un 32,4% de casos. Esto no parece 
tener clara relación con la indicación quirúrgica de una u otra técnica, ya que lo que 
marca la diferencia entre la elección de una u otra es la presencia de la DM tipo II(71). 
Este hallazgo podría explicarse por el hecho de que, probablemente, los pacientes 
diabéticos asocien más síndrome metabólico y más HTA. No hay que olvidar que uno 
de los factores responsables de la alteración de la relación presión-natriuresis es la 
hiperinsulemia(56,60,198).  
 
Respecto a los fármacos empleados el mes previo a la CBM, en los tres grupos 
de pacientes según técnica quirúrgica predomina el uso de un sólo antihipertensivo. El 
grupo del bypass metabólico es en el que se objetiva con mayor frecuencia (4,2 %) la 
toma de 4 antihipertensivos por paciente, lo que viene a reflejar que además de incluir 
un mayor número de hipertensos también incluye los casos más complejos y con HTA 
más refractarias al tratamiento. 
 
A los 2 años de la CBM se evidencia una disminución de pacientes hipertensos 
en todos los grupos, aunque el mayor descenso lo encontramos en el bypass 
metabólico, en el que se evidencia una reducción del 35,4 % de pacientes hipertensos 
respecto al inicial  (42,7 % vs 78,1 %), con diferencias estadísticamente significativas al 
comparar los tres grupos. En la literatura consultada, se aprecia que la evolución de la 
hipertensión en el postoperatorio parece ser independiente de la técnica quirúrgica y 
parece demostrarse una mayor disminución de la tensión arterial en los pacientes que 
consiguen una mayor pérdida de peso. Para que ocurra este descenso de la HTA se 
necesita más tiempo tras la cirugía describiéndose que a los 2 años de seguimiento, 
como es el caso de nuestro estudio, la prevalencia de la HTA disminuye a la mitad 
independientemente de la técnica quirúrgica empleada (77). En el metaanálisis de 
Buchwald y cols. también se describe el efecto beneficioso de todas las intervenciones 
quirúrgicas bariátricas en la resolución o mejoría de la HTA(126).  
 
Respecto al descenso del gasto farmacológico, el mejor porcentaje lo 




la diferencia de costes del 80%. No obstante, las diferencias de costes entre los 
diferentes grupos no son estadísticamente significativas. En el estudio de Sjöström  y 
cols. (199) se describe que tras la CBM el 25 % de los pacientes operados logra reducir 
el número de antihipertensivos que toma o, al menos, reducir la dosis de medicación 
que precisa.  
 
V.2.2. Análisis de las diferencias según técnica quirúrgica en las DM 
tipo II 
 
Respecto a la prevalencia de la DM tipo II el mes previo a la intervención 
quirúrgica, el grupo que presenta un mayor número de pacientes es el del bypass 
metabólico con un 99% de diabéticos. Esto es lógico si tenemos en cuenta que la 
indicación de esta técnica quirúrgica está definida por la presencia de dicha 
patología(85). Por el contrario, en el grupo del bypass convencional (no metabólico) 
aparecen solo un 2,8% de pacientes diabéticos, lo cual constituye una excepción a la 
indicación general de la técnica, seguramente condicionada por otros factores, o 
porque se indicó en pacientes intervenidos durante el año 2012 y principios del 2013, 
cuando se estaba empezando a implantar el bypass metabólico en nuestro centro, pero 
no todavía de forma más sistemática en todos los pacientes diabéticos como ocurrió en 
fechas posteriores. En el grupo de la GV, el número de pacientes diabéticos fue de un 
27,8%. Este hecho se explica porque en determinados pacientes diabéticos se optó por 
GV en lugar de bypass metabólico por la influencia de otros factores tales como la 
edad, el riesgo quirúrgico o el IMC. 
 
La medicación más frecuente utilizada el mes previo a la cirugía, 
independientemente del grupo, fueron los antidiabéticos orales. Los pacientes 
exclusivamente insulinodependientes son muy escasos en todos los grupos, pero llama 
la atención que, a pesar que la mayor parte de pacientes diabéticos están incluidos en 
el grupo del bypass metabólico, son el bypass no metabólico y la GV las técnicas en las 
que se encuentran un mayor número de pacientes con pautas de insulina. Por el 
contrario, la combinación de antidiabéticos orales e insulina sí es más frecuente en el 
grupo del bypass metabólico. La explicación a este hecho es fácil de entender en lo que 
se refiere a la GV por lo comentado en el párrafo previo. Sin embargo, no parece lógico 
y es difícil de explicar por qué en pacientes diabéticos complejos no se optó por el by 
pass metabólico siendo la única explicación posible la no implantación sistemática de 
esta técnica al inicio de su implementación en el grupo. 
 
A los 2 años tras la CBM, se evidencia un descenso de diabéticos en todos los 
grupos, pero la mayor disminución la encontramos en el grupo del bypass metabólico 
que pasa de un porcentaje del 99% de pacientes diabéticos en el preoperatorio a un 
29,2% tras la cirugía, lo que supone una reducción del 60,8 %  de casos. Del mismo 
modo, las diferencias al comparar los tres grupos resultan estadísticamente 
significativas. La DM tipo II es la comorbilidad que mejora de forma más precoz tras la 
cirugía bariátrica describiéndose en la literatura resultados ya evidentes a los 4-5 




pérdida de peso y estaría en relación con los mecanismos hormonales desencadenados 
por las alteraciones anatómicas secundarias a las distintas técnicas quirúrgicas(124), 
por lo que “a priori” los mejores resultados deberían encontrarse en el bypass 
metabólico, tal y como se evidencia en nuestros resultados. En el metaanálisis de 
Buchwald y cols.(126) se demuestra que el bypass gástrico consigue un 80% de 
resolución de la DM tipo II, aunque concluye que las técnicas asociadas a una mayor 
pérdida ponderal son también las que mejores resultados obtienen a largo plazo en la 
resolución o mejoría de la DM tipo II.  No obstante, por ejemplo en el estudio 
STAMPEDE de Schauer y y cols. (125) se analizan datos tras un seguimiento de 5 años 
en 150 pacientes diabéticos sometidos a dos técnicas quirúrgicas bariátricas diferentes: 
bypass gástrico y  gastrectomía vertical. Los datos del estudio demuestran que en 
ambas técnicas se mantiene una hemoglobina glicosilada inferior al 6% en el 29% de los 
casos mientras que los pacientes tratados  solamente con dieta y medicación 
presentaban tasas inferiores al 6% solamente en un 23% de casos. Los autores 
concluyen que más del 88% de los pacientes operados consiguen un control glucémico 
considerado de aceptable a muy bueno a los 5 años independientemente de la técnica, 
lo que viene a demostrar la importancia de la gastrectomía vertical también como 
técnica metabólica. 
 
Los fármacos más empleados tras 2 años de la cirugía son los antidiabéticos 
orales en los tres grupos quirúrgicos siendo muy pequeño el porcentaje de pacientes 
que precisan insulina tanto de forma exclusiva como combinada con antidiabéticos. 
Esto parece lógico si tenemos en cuenta los buenos resultados que se consiguen tras la 
CBM en cuanto a mejoría o resolución de la diabetes lo que a su vez condiciona una 
reducción de las necesidades de medicación. 
 
En relación al gasto farmacológico, el descenso de costes a los 2 años respecto 
al preoperatorio es muy importante en los tres grupos quirúrgicos, sin existir 
diferencias estadísticamente significativas al comparar entre ellos, siendo de un 95,8% 
en el caso de la GV, de un 95,7% en el bypass metabólico y de un 100% en el caso del 
bypass convencional. Hay que tener en cuenta que los gastos farmacológicos 
relacionados con la DM tipo II son los más elevados de este estudio, especialmente en 
el grupo del bypass metabólico y de la GV, por lo que este descenso tan marcado en las 
tres técnicas asociado a la resolución de la comorbilidad, resulta un dato muy 
importante en lo que se refiere al ahorro. Existe una enorme variabilidad en cuanto a 
los fármacos utilizados y a su precio haciendo que las desviaciones estándar sean más 
elevadas que el propio valor de las medias a pesar de existir grandes diferencias entre 
ellas. Probablemente este sea el motivo por el que finalmente no se aprecien 







V.2.3. Análisis de las diferencias según técnica quirúrgica en la 
patología cardiovascular 
 
La prevalencia de la patología cardiovascular en el periodo preoperatorio fue 
más importante en el grupo del bypass gástrico metabólico, apareciendo en un 25% de 
los pacientes. Tal y como describíamos al comentar los resultados relativos a la HTA, 
esta patología no está en relación con la indicación de dicha técnica quirúrgica, pero sí 
se ve favorecida por la presencia de hipercolesterolemia e hipertrigliceridemia de larga 
evolución, así como por la frecuente asociación con la DM tipo II y el síndrome de 
hipercoagulabilidad de la sangre(28). 
 
A los 2 años tras la cirugía bariátrica, se evidencia un descenso en la 
prevalencia de esta patología en los tres grupos. Pero la diminución más importante, 
aunque no especialmente llamativa, la encontramos también en el grupo del bypass 
metabólico con diferencias estadísticamente significativas. Dicha disminución no es tan 
destacada porque, como ya se ha comentado anteriormente, es muy improbable la 
resolución de una patología isquémica ya establecida. Es decir, la cirugía bariátrica y el 
control metabólico pueden evitar que la afectación vascular progrese pero no mejorar 
el daño vascular ya presente. Aun así, se disponen de suficientes evidencias en la 
actualidad que ponen de manifiesto la relación directa existente entre la pérdida de 
peso corporal y la reducción de la mortalidad de origen cardiovascular(28,31,33). 
 
En relación al gasto farmacológico se puede decir que esta patología no 
condiciona elevados costes por lo que sus diferencias tras la CBM, al comparar las 
distintas técnicas, no son importantes ni muestran diferencias estadísticamente 
significativas, aunque sí se evidencie en los tres grupos un descenso de gastos tras 2 
años, siendo este descenso mayor en el grupo del bypass convencional con un 
porcentaje del 75%. 
 
V.2.4. Análisis de las diferencias según técnica quirúrgica en la 
patología osteoarticular 
 
La prevalencia en el mes previo a la cirugía de la patología osteoarticular es 
más elevada en el grupo del bypass metabólico presentándola un 15,6% de los 
pacientes. Sería lógico intentar asociar la patología ostearticular con el grupo que 
presente la media de IMC preoperatoria más elevada, pero este grupo es precisamente 
el del sleeve gástrico. Por otro lado,  es el grupo del bypass metabólico el que agrupa a 
los pacientes con patologías metabólicas más importantes y esto se ve reflejado en el 
hecho que el 85,4% de este grupo de pacientes son ASA III. Así mismo, también es en 
este grupo de pacientes dónde se observa una media de edad más elevada en el 
momento de la cirugía (54 años). Probablemente todo esto condicione que se trate de 
pacientes con obesidades más evolucionadas en el tiempo y, por lo tanto, este dato 





A los 2 años tras la cirugía, se produce una discreta disminución de la presencia 
de esta patología en los tres grupos quirúrgicos con diferencias que no resultan 
estadísticamente significativas, destacando discretamente sobre los demás la 
disminución en el grupo del bypass convencional. Varios estudios, como el prospectivo 
de Mathurin y cols. han mostrado los beneficios de la CBM sobre comorbilidades como 
las alteraciones osteoarticulares provocadas por la sobrecarga de peso del obeso(132). 
A pesar de lo indiscutible de esta afirmación, se debe tener en cuenta, al igual que 
comentábamos en el caso de la patología cardiovascular, que en la patología 
osteoarticular también es improbable una curación completa puesto que en el 
momento de la cirugía ya suelen existir daños crónicos e irreversibles asociados al daño 
osteoarticular que condiciona una obesidad de larga evolución. 
 
En cuanto al gasto farmacológico, se puede decir que los costes relacionados 
con esta comorbilidad no son muy elevados y que existe una disminución asociada a los 
tres grupos quirúrgicos pero con diferencias no estadísticamente significativa. El 
descenso más importante aparece en el grupo del bypass convencional con un 68%. 
 
V.2.5. Análisis de las diferencias según técnica quirúrgica en la 
patología endocrina 
 
En el grupo de patología endocrina, solamente se incluye el hipotiroidismo, 
que era tratado con diferentes dosis de Levotiroxina. 
 
El hipotiroidismo el mes previo a la cirugía es más frecuente en el grupo del 
bypass metabólico apareciendo en un 17,7% de los pacientes, sin existir una clara 
justificación de este hecho, no obstante, las diferencias entre grupos no son 
estadísticamente significativas. 
 
A los 2 años tras la cirugía el porcentaje de pacientes con patología endocrina 
permanece estable y prácticamente igual respecto a los valores previos en los tres 
grupos. Por lo tanto y según nuestros resultados podemos afirmar que ninguna de las 
técnicas de cirugía bariátrica empleadas produce una curación completa del 
hipotiroidismo, situación que es perfectamente comprensible. La obesidad es una 
consecuencia del hipotiroidismo pero no al revés. A pesar de que la obesidad se asocia 
al hipotiroidismo en un 20% de los casos(46), al  tratarse de una entidad multifactorial, 
la pérdida de peso parece no ser suficiente para su desaparición, aunque, como se ha 
comentado en párrafos anteriores, se pueda conseguir una reducción en las dosis 
necesarias de hormona tiroidea. 
 
En relación al gasto farmacológico, los costes asociados son escasos y en los 
tres grupos quirúrgicos predomina la no existencia de cambios tras 2 años de la cirugía 






V.2.6. Análisis de las diferencias según técnica quirúrgica en la 
patología metabólica 
 
El 71,9% de pacientes del grupo del bypass metabólico presentan patología 
metabólica, siendo el grupo quirúrgico con mayor porcentaje. Este hecho no sorprende 
por la misma razón que se ha comentado anteriormente al describir los resultados de 
la HTA y de la patología cardiovascular, ya que aunque la indicación del bypass 
metabólico la establece la DM tipo II, su relación con el síndrome metabólico es muy 
importante y ambos, es decir diabetes y síndrome metabólico, suelen ir asociados(28). 
 
A los 2 años tras la CBM, se evidencia un importante descenso de esta 
comorbilidad en los tres grupos quirúrgicos, pero también es el grupo del bypass 
metabólico el que se acompaña de una mayor resolución pasando a presentarlo 
solamente un 18,8% de pacientes, siendo estas diferencias estadísticamente 
significativas al comparar entre técnicas. Esto concuerda con los datos revisados en la 
literatura: en el metaanálisis de Buchwald(126) se muestra que todas las técnicas de 
cirugía bariátrica analizadas producen una mejoría de la dislipemia en un 70% de los 
pacientes. En otros estudios(127,128) sobre bypass gástrico sí se ha apreciado una 
disminución de los triglicéridos y del colesterol LDL, asociados a un aumento del 
colesterol HDL, lo que viene afirmar la correlación entre la pérdida de peso y la mejoría 
del perfil lipídico. Por otro lado, en el estudio SOS(78), que presenta datos de pacientes 
tras 10 años de seguimiento, se aprecia una disminución de la hipertrigliceridemia al 
comparar entre los pacientes del grupo sometido a cirugía bariátrica y a los del grupo 
control. 
 
Con respecto al gasto farmacológico, predomina el descenso de los costes a los 
2 años tras la cirugía, especialmente en el bypass convencional y en el bypass 
metabólico, evidenciando diferencias estadísticamente significativas. La diferencia 
media de costes no es muy importante ya que los fármacos hipolipemiantes no tienen 
precios muy elevados. 
 
V.2.7. Análisis de las diferencias según técnica quirúrgica en la 
patología psiquiátrica 
 
La mayor prevalencia de la patología psiquiátrica el mes previo a la cirugía la 
observamos en el grupo del bypass metabólico con un porcentaje del 40,6%. No hay 
que olvidar que dentro de la patología psiquiátrica se incluyen múltiples patologías que 
van desde trastornos de depresión y ansiedad hasta trastornos de la conducta 
alimentaria. Es probable que su mayor prevalencia dentro del grupo del bypass 
metabólico sea por el perfil de paciente que en él encontramos, más añoso, con una 
obesidad de más años de evolución, con un perfil psicológico más afectado por esa 





A los 2 años tras la CBM el descenso que se produce en los tres grupos 
quirúrgicos es muy discreto, sin existir diferencias estadísticamente significativas al 
comparar entre técnicas. Aunque las diferencias son muy discretas la  disminución más 
llamativa se evidencia en el grupo del bypass convencional, que pasa de una 
prevalencia preoperatoria del 33,1% al 27,5% a los 2 años. Varios estudios han 
mostrado los beneficios de la CBM sobre comorbilidades como la depresión asociada a 
obesidad(132). En nuestros resultados no se aprecia una marcada disminución de la 
patología psiquiátrica con la pérdida de peso y la justificación podría ser, sobre todo si 
tenemos en cuenta el tipo de pacientes en el que predomina esta comorbilidad, que se 
trata de una patología ya crónica y establecida siendo por ello muy difícil su 
desaparición completa, si bien puede existir una mejoría. Probablemente también, la 
etiología de la patología psiquiátrica asociada a la obesidad sea multifactorial. 
 
La diferencia de costes a los 2 años tampoco es muy llamativa lo que parece 
dar a entender que, además de no curarse la patología tras la cirugía, la reducción de 
medicación que se produce también es muy discreta. En el grupo de la GV y del bypass 
convencional es donde se observa un mayor descenso en la diferencia de costes con un 
52,5% y un 45,22% respectivamente. En cambio, en el caso del bypass metabólico, 
grupo con mayor prevalencia de pacientes con patología psiquiátrica preoperatoria, se 
evidencia, con un 44,4%, un aumento del gasto farmacológico a los 2 años. Estas 
diferencias entre técnicas no son estadísticamente significativas, pero sí merece la 
pena mencionarlas y considerarlas por su relevancia clínica. 
 
V.2.8. Análisis de las diferencias según técnica quirúrgica en Otras 
comorbilidades 
 
El caso de Otras comorbilidades es completamente diferente al resto de 
comorbilidades estudiadas, ya que dentro de este grupo se incluyen los déficits de 
calcio, hierro, ácido fólico y vitaminas, que suelen ser importantes tras la CBM y que 
suelen estar inducidas o incrementadas por la misma. 
 
La prevalencia de Otras comorbilidades el mes previo a la cirugía es mayor en 
los grupos del bypass convencional y del bypass metabólico con un porcentaje del 
28,2% y 28,1% respectivamente. Los déficits nutricionales preoperatorios en el obeso 
no son raros, sobre todo los déficits de calcio y vitamina D, debido, entre otras cosas, a 
la vida sedentaria que suelen realizar. Lo mismo ocurre con la anemia, que se presenta 
en muchos de ellos, por los malos hábitos alimentarios(141,146,148). El hecho de que 
sean más predominantes en el grupo de bypass se justificaría, sobre todo en el caso del 
bypass metabólico, por el hecho de que incluye las obesidades más evolucionadas. Aun 
así, se trata de un dato sin significación estadística. 
 
A los 2 años tras la CBM se produce, en todos los grupos quirúrgicos, un 
ascenso del número de pacientes que presentan Otras comorbilidades, pero destaca el 
grupo del bypass metabólico que pasa de un porcentaje preoperatorio del 28,1% a uno 




resultan lógicos debido a que el déficit de micronutrientes es mayor en el bypass 
gástrico por su componente malabsortivo aunque también puede aparecer por 
complicaciones derivadas de la restricción gástrica (reservorio gástrico pequeño o 
estenosis anastomótica gastro-yeyunal que provoca vómitos de repetición y 
malnutrición)(87,138). El componente malabsortivo de esta técnica puede condicionar 
una malabsorción excesiva al dejar un canal común demasiado corto tal y como se 
describe en el estudio de Poitou y cols.(138), que viene a confirmar que, dentro de la 
técnica del bypass, estos déficits son mayores en el bypass metabólico al aumentar la 
longitud del asa biliopancreática. Los cambios en la anatomía intestinal provocados por 
las técnicas mixtas hacen que la aparición de déficit de micronutrientes sean más 
frecuentes que en las técnicas restrictivas puras(140).  
 
 Algunos autores han comunicado la asociación entre diabetes y cierto grado 
de malabsorción intestinal. Esta asociación sería un factor añadido más que podría 
explicar también en parte por qué los pacientes diabéticos sometidos a by pass 
metabólico presentan mayores déficits vitamínicos o nutricionales aunque demostrar 
esto sobrepasa el objetivo de nuestro trabajo(137,138). 
 
Por otro lado, dentro de Otras comorbilidades se incluyen la ERGE y la 
hiperuricemia, que deberían mejorar tras la cirugía, pero al incluirse junto con los 
déficits nutricionales, y no analizarse de forma individual, no tienen suficiente peso en 
el resultado global. Al consultar la literatura se describe que la sintomatología de la 
ERGE se resuelve en más del 95% de los pacientes sometidos a bypass gástrico 
inmediatamente después de la cirugía(135), al contrario de lo que ocurre en el caso de 
la gastrectomía vertical, en la que se han publicado tasas de un 18% de ERGE de nueva 
aparición tras la intervención quirúrgica(136).  
 
Respecto al gasto farmacológico predomina el aumento de costes en los tres 
grupos quirúrgicos pero en mayor medida en el del bypass metabólico con un 85,5%. 
Esto viene a confirmar que el mayor aumento de pacientes en este grupo a los 2 años 
refleja también el mayor aumento en la diferencia de costes a pesar de que los precios 
de los fármacos no sean elevados. 
 
V.2.9. Análisis de las diferencias según técnica quirúrgica en el SAOS 
 
El SAOS, como ya se explicó en material y métodos, se ha incluido dentro de las 
comorbilidades debido a su importancia como patología asociada a la obesidad 
mórbida, pero no se tiene en cuenta en el cálculo de los gastos farmacológicos, ya que 
en el diseño de nuestro estudio se entiende como único tratamiento la CPAP. 
 
El mes previo a la cirugía la prevalencia de SAOS es muy importante en los tres 
grupos quirúrgicos, destacando sobre todo en el del bypass metabólico en el que se 
presenta en un 85,4% de los pacientes. Parecería más lógico que predominara en el 
grupo de la GV, debido a que en este grupo se objetivan IMC más elevados. A pesar de 




(80,2%) y no se aprecian diferencias estadísticamente significativas al comparar entre 
técnicas. 
 
A los 2 años tras la CBM, el descenso de su prevalencia es espectacular en los 
tres grupos, destacando sobretodo en el bypass convencional y el metabólico. La GV es 
el grupo de pacientes con un mayor número de pacientes que presentaba SAOS a los 2 
años, con un 12%. Según el estudio de Buchwald y cols.(126) se aprecia una mejora 
significativa de la apnea del sueño para todos los procedimientos quirúrgicos 
describiendo una resolución del SAOS del 85%, resultados muy similares a los 
mostrados en nuestro trabajo.  
 
La resolución o mejoría del SAOS se relaciona directamente con la pérdida de 
peso, pero en nuestro estudio existen casos, en los que, a pesar de producirse una 
notable pérdida ponderal continúa estando presente esta patología. Este hecho puede 
ser debido a que sea necesario un tiempo de seguimiento mayor tras la cirugía para la 
total resolución, que se trate de casos de SAOS grave en el momento del preoperatorio 
o que existan otros factores etiológicos independientes del sobrepeso. Esto se ve 
reforzado por el hecho de que los pacientes que presentaron igual o mayor número de 
comorbilidades a los 2 años tuvieron también un mayor porcentaje de SAOS, lo que 
vendría a demostrar que en los casos de obesidades más graves la resolución de este 
síndrome es más difícil. Así pues y según nuestros resultados, la disminución de 
comorbilidades y la pérdida ponderal son factores independientes para la disminución 
de la incidencia de SAOS a los 2 años, especialmente si se combinan ambos factores sin 
tener en cuenta el tipo de técnica quirúrgica(61,191). 
 
Respecto al uso de CPAP, podemos decir que a los 2 años tras la CBM se 
experimenta también un importante descenso paralelo al del SAOS, destacando sobre 
todo el grupo del bypass metabólico, en el que el porcentaje de su uso se reduce de un 







V.3. DIFERENCIAS EN EL DESCENSO DEL GASTO FARMACOLÓGICO ENTRE 
LAS DISTINTAS COMORBILIDADES TRAS LA CIRUGÍA BARIÁTRICA 
 
En este apartado se discutirán los resultados que reflejan las diferencias más 
importantes en el descenso del gasto farmacológico tras los 2 años de la cirugía 
bariátrica al comparar las diferentes comorbilidades. La comparación de nuestros 
resultados con lo publicado en la bibliografía en este punto se hace difícil debido a las 
pocas publicaciones específicas relativas a este aspecto que hemos encontrado. 
 
En líneas generales, como ya se ha comentado y teniendo en cuenta el 
conjunto del total de comorbilidades, destaca el descenso del gasto farmacológico 
global a los 2 años incluyendo los tres grupos quirúrgicos y con diferencias 
estadísticamente significativas al comparar entre ellos. Al desglosar por técnicas 
quirúrgicas, se evidencia que existen diferencias importantes entre los tres grupos 
siendo el grupo del bypass metabólico en el que se observa el descenso más 
importante, con un porcentaje del 89,6% a los 2 años. En el caso de la GV también se 
observa un importante  descenso, pero claramente menor, con un 49,4%. Por el 
contrario, en el caso del bypass convencional destaca el aumento de costes a los 2 años 
con un porcentaje de 48,6%, este ascenso puede ser debido a que, como se ha 
mencionado, en este grupo no se incluyen las patologías metabólicas, que son las que 
mejores resultados de resolución obtienen. 
 
Estos datos generales en el descenso del gasto farmacológico también cambian 
de forma importante cuando desglosamos los resultados por comorbilidades. Según los 
mismos, podemos afirmar que las patologías en las que predomina el descenso en la 
diferencia de gastos tras 2 años de la cirugía por orden decreciente son: 
 
- DM tipo II 
- HTA 
- Patología osteoarticular 
- Patología cardiovascular 
- Patología metabólica 
- Patología psiquiátrica 
 
En primer lugar, antes de analizar estos resultados, de nuevo debemos insistir 
en que la media de diferencia de costes a los 2 años tras la cirugía respecto al mes 
previo es un dato con mucha variabilidad, reflejado en la gran desviación estándar de 
nuestros resultados. 
 
Como hemos comentado previamente, en la literatura publicada, no hemos 
encontrado ningún artículo en el que se analice específicamente el descenso del gasto 
farmacológico por comorbilidad asociada a la obesidad tras la cirugía bariátrica, 




es complicado comparar nuestros resultados con un estándar establecido en cuanto a 
costes. Cuando en la literatura hacen referencia a los beneficios económicos de la 
cirugía bariátrica, analizan el total de los costes directos e indirectos de la obesidad en 
general, en relación a los gastos de la intervención quirúrgica como se muestra en el 
estudio de Sánchez-Santos y cols (11). En el estudio de Von Legerke y cols.(157) los 
datos generales encontrados muestran que en los países europeos, la obesidad supone 
un aumento del gasto sanitario per cápita del 20%, siendo el aumento en gasto 
farmacéutico superior al 68% que en los pacientes con normopeso. En el estudio de 
Perdergast y cols.(158) el gasto sanitario total es cinco veces mayor en obesos con 
IMC>35. En el estudio de Máklin y cols. (173) de 2011 se concluye que la opción 
quirúrgica bariátrica supone un ahorro en general de 16.130€ por paciente tratado. 
 
Tras estas dos aclaraciones y con la evidencia de nuestros resultados podemos 
afirmar 1que la DM tipo II es la comorbilidad que presenta una diferencia de costes 
más importante tras la cirugía bariátrica, muy por encima de todas las demás. También 
hay que tener en cuenta que los fármacos asociados a la diabetes son los más caros 
dentro de los precios analizados y no sólo por la insulina, cuyo uso no es muy habitual 
en los pacientes de nuestro estudio, sino también por los antidiabéticos orales. Por lo 
tanto, podemos concluir que la DM tipo II es la patología en la que la cirugía bariátrica 
resulta más eficiente dentro de nuestro estudio en cuanto a curación o mejoría y 
ahorro del gasto farmacológico. Una revisión publicada en 2011 aporta datos sobre 19 
estudios europeos que evaluaban el impacto de la obesidad sobre distintas 
enfermedades(157). En el caso de la DM tipo I, la obesidad aumenta el coste sanitario 
total en 812 euros (€) anuales y en 454 € en el caso de la DM tipo II, lo que supone un 
coste per cápita un 78% mayor cuando se asocian obesidad y DM. En nuestro país la 
obesidad es responsable del 43% del coste total de la DM tipo II(11). Con todos estos 
datos se entiende la magnitud del alcance en costes de la diabetes, y de ahí la 
importancia de conseguir su resolución completa o, al menos, su mejoría. 
 
Las siguientes patologías en las que se produce un descenso en el gasto es la 
HTA, la patología osteoarticular, la patología cardiovascular, la patología metabólica y 
la patología psiquiátrica, por ese orden, aunque si lo comparamos con los gastos de la 
DM tipo II, estos descensos por paciente son poco llamativos. 
 
En la HTA el descenso del gasto medio de antihipertensivos por mes se reduce 
a la mitad tras la cirugía bariátrica siendo el descenso total en cuanto a prevalencia de 
un 75%. En el caso de la patología cardiovascular y la patología osteoarticular la 
diferencia de gasto medio es la misma, pero el porcentaje de disminución del gasto tras 
dos años de la cirugía es discretamente mayor en la patología osteoarticular con un 
62%, respecto al 52% de la patología cardiovascular. En la patología metabólica, 
aunque la diferencia en la media de gastos es menor que en los casos anteriores con 
sólo 4 euros, el porcentaje de disminución total a los 2 años tras la cirugía bariátrica es 
mayor con un 74%, aproximándose al caso de la HTA. El beneficio en cuanto a la 
reducción del gasto psiquiátrico es escaso y supone sólo 2 euros de diferencia de costes 




En el caso de la patología endocrina, la diferencia media de costes a los 2 años 
tras la cirugía es de 0 euros, lo que viene a demostrar que  la cirugía bariátrica no 
aporta ninguna mejoría en el gasto farmacológico relacionado con esta comorbilidad, 
observándose la inexistencia de cambios en el 72% de los casos. 
 
En el caso de las Otras comorbilidades, se invierte la tendencia y se observa un 
aumento de los gastos farmacológicos con la cirugía bariátrica. La diferencia media de 
costes mensual es de -7 euros y el aumento total a los 2 años tras la cirugía bariátrica 
es de un 79,5%. Así pues, estos gastos serían los que se sumarían al mes como 
consecuencia de las secuelas producidas por la intervención quirúrgica, y neutralizan 







V.4. RELACIÓN ENTRE COMPLICACIONES Y SECUELAS DERIVADAS DE LA 
CIRUGÍA Y EL GASTO FARMACOLÓGICO A LOS 2 AÑOS 
 
En este apartado intentaremos analizar si el hecho de haber presentado 
secuelas relacionadas con la cirugía bariátrica ha influido en la evolución del gasto 
farmacológico a los 2 años de la misma. 
 
En este caso, sólo se han incluido las secuelas en el periodo  de los 2 años tras 
la cirugía y no las complicaciones postquirúrgicas e inmediatas de las cuales, como ya 
se comentó en los resultados, la más frecuente resultó ser la hemorragia de la sutura. 
Esto es así, porque se entiende que una complicación precoz tras la cirugía, que se 
resuelve bien con tratamiento conservador o endoscópico o bien con una 
reintervención quirúrgica, no va a influir en la evolución de la resolución de 
comorbilidades ni en el gasto farmacológico asociado. 
 
Sí que conviene recordar que un 13,2% de nuestros pacientes presentaron 
secuelas a los 2 años de la cirugía y, de ese porcentaje, un 11,8% precisó una posterior 
intervención quirúrgica. Las secuelas más frecuentes fueron la colelitiasis, la hernia 
incisional asociada al “faldón” dermo-graso abdominal y la ERGE. Las demás secuelas 
descritas tuvieron una presentación muy escasa.  
 
Al consultar en la literatura acerca de estos datos, se describe que la 
gastrectomía vertical llega a presentar tasas de un 18% de ERGE de nueva aparición 
tras la intervención(136), precisando, en muchas ocasiones, la conversión a bypass 
gástrico para conseguir su control definitivo. Cuando los pacientes pierden peso tras la 
intervención bariátrica, aumenta la incidencia de litiasis biliar, tal y como se describe en 
el estudio de Ferrannini y cols.(48), por lo que no sorprende que tras la cirugía 
bariátrica, independientemente de la técnica quirúrgica elegida, muchos de ellos hayan 
de someterse a colecistectomía. Todos nuestros pacientes han sido intervenidos por 
laparoscopia y a largo plazo, una de las ventajas más importantes respecto a la cirugía 
abierta, ha sido la reducción de las hernias incisionales que han pasado a tener una 
incidencia actual de solo un 1-6%. Además, es probable que la reparación conjunta de 
hernia y la realización de la abdominoplastia mejore los resultados de la cirugía 
herniaria y disminuya el riesgo de recurrencia(200), tal y como se ha intentado hacer en 
nuestra serie. 
 
Al comparar los costes a los 2 años tras la cirugía bariátrica entre los pacientes 
que han presentado secuelas frente a los que no las han presentado no se evidencian 
diferencias estadísticamente significativas, siendo los valores muy similares en ambos 
grupos. De la misma forma, se puede decir que predomina el descenso del gasto 
farmacológico, tanto si han existido secuelas como si no, pero que el porcentaje de la 
disminución es mayor en el caso de aparición de secuelas con un 62,3%, posiblemente 






Probablemente, si algunas secuelas tales como el síndrome de Candy Cane o la 
estenosis de la anastomosis, que se han presentado de forma minoritaria en nuestra 
serie y que se asocian a una clínica caracterizada por vómitos, importante pérdida 
añadida de peso así como con los déficits nutricionales derivados, hubieran tenido una 
presentación más frecuente habrían condicionado un aumento del consumo de 
fármacos precisos para el tratamiento de dichos síntomas y, con ello, el gasto 






V.5. ANÁLISIS COSTE- EFECTIVIDAD DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA EN 
RELACIÓN AL DESCENSO DEL NÚMERO DE COMORBILIDADES Y DEL GASTO 
FARMACOLÓGICO 
 
En este apartado, se evaluará si la cirugía bariátrica resulta una técnica coste-
efectiva en relación al descenso del número de comorbilidades y del gasto 
farmacológico tras 2 años de la misma. 
 
De entre todos los sistemas o métodos para la evaluación del impacto de las 
intervenciones sanitarias y su coste en la salud de los individuos, se decidió realizar un 
estudio de coste-efectividad, ya que en él se determinan las relaciones de forma 
numérica, tanto de los costes como de la efectividad, en las mismas unidades naturales 
que pueden utilizarse en la práctica clínica habitual, siendo pues diferente a lo que 
ocurre en los estudios coste-utilidad(184). 
 
Como parte del análisis estadístico se ha confeccionado un plano coste-
efectividad en el que se interpreta, por un lado, el coste en el sentido del ahorro en el 
gasto farmacológico y, por otro, la efectividad, entendiendo ésta como el descenso del 
número de comorbilidades a los dos años de la cirugía bariátrica independientemente 
de la técnica quirúrgica realizada. Los datos obtenidos de este plano han sido que, a 
medida que aumentaba la efectividad con la reducción del número de comorbilidades, 
se reducía el gasto farmacológico, lo que quiere decir que la cirugía bariátrica es una 
técnica coste-efectiva al ser una intervención que ahorra dinero en relación a los costes 
de la medicación tras 2 años de seguimiento produciendo de forma análoga un 
beneficio en salud. 
 
Al analizar esta efectividad por grupo quirúrgico y comparando entre GV y 
bypass, teniendo en cuenta la mínima y máxima diferencia de costes y el mínimo y 
máximo efecto, se concluye que el bypass es algo más coste-efectivo, siempre teniendo 
en cuenta las indicaciones específicas que se han aplicado para cada una de las 
técnicas. Pero al desglosar el grupo de bypass entre bypass metabólico y bypass 
convencional, se evidencia que ambos grupos no son iguales y que al comparar la GV 
con el bypass convencional, la primera se presenta más rentable. Por el contrario, el 
bypass metabólico sí resulta una técnica más coste-efectiva que la GV, concluyendo 
que la técnica más rentable en ahorro de costes farmacológicos con respecto al 
número de comorbilidades resueltas es el bypass metabólico, y la menos rentable ha 
resultado ser el bypass convencional. 
 
Para intentar explicar esto, no debemos olvidar que la comorbilidad más coste-
efectiva de nuestro estudio es la DM tipo II y que la indicación para realizar un bypass 
metabólico es la presencia de esta patología y la ausencia de contraindicación para la 
técnica quirúrgica. Como se ha comentado anteriormente, a un 99,9% de pacientes a 
los que se les realizó un bypass metabólico eran diabéticos, siendo además el grupo 
que presentó una mayor resolución de la patología tras la cirugía. Por lo tanto, esta 




analizando la tendencia si las otras dos técnicas se hubieran realizado en un mayor 
número de pacientes diabéticos las diferencias habrían sido menores. 
 
Por otro lado, al revisar el descenso de comorbilidades a los 2 años de la 
cirugía bariátrica por técnica quirúrgica (Apartado V.2), se aprecia que el bypass 
metabólico, aparte de la DM tipo II, también presenta los mejores resultados en la 
resolución de las siguientes comorbilidades: HTA, patología cardiovascular y patología 
metabólica. Todas estas patologías, por un lado, están muy relacionadas con el 
síndrome metabólico y la diabetes, conformando el perfil del paciente en el que se 
indicaría un bypass metabólico, y, al mismo tiempo, son las patologías que mejores 
resultados obtienen en cuanto a resolución y a disminución del gasto 
farmacológico(28,32,57).  
 
Como ya se ha comentado anteriormente, no encontramos referentes en la 
literatura para comparar estos resultados. En los estudios publicados no se mide la 
efectividad de la técnica quirúrgica únicamente por los gastos farmacológicos, sino 
contando el total de costes directos e indirectos, y muchas veces comparándolo con las 
ventajas sobre realizar exclusivamente un tratamiento conservador de la obesidad 
mórbida. En el estudio de Clegg y cols. se describe el bypass gástrico como la técnica 
que presenta una mayor mejoría de comorbilidades más importantes, aunque se 
observa que todos los tipos de cirugía bariátrica son rentables en comparación con el 
tratamiento no quirúrgico(174). Existen otros estudios en los que se afirma que la 
mayor coste-efectividad, independientemente de la técnica quirúrgica utilizada, se 
encontraría dentro en el subgrupo de pacientes con DM tipo II, siendo esto bastante 






V.6. RELACIÓN ENTRE EL DESCENSO DE PESO CONSEGUIDO TRAS LA 
CIRUGÍA BARIÁTRICA Y LA RESOLUCIÓN DE COMORBILIDADES 
 
En este apartado, partiendo de la premisa de que la pérdida de peso tras la 
cirugía bariátrica está relacionada, directa o indirectamente, con la resolución de 
comorbilidades se evaluará este supuesto para cada una de las patologías teniendo en 
cuenta  los indicadores de calidad que se consideran estándares con relación a la 
pérdida ponderal. 
 
Según el trabajo realizado por Sabench y cols. (190) en el que se pretende 
definir los estándares de calidad  en cirugía bariátrica se puede afirmar que la 
normalización de peso no es una condición indispensable para obtener una mejoría 
significativa de la salud y que es más importante la resolución de las comorbilidades y 
la repercusión social que la cuantificación del peso perdido. El IMC es el método más 
práctico para medir y comparar la obesidad entre diferentes individuos. Pero para 
presentar los resultados de los pacientes operados se utilizan otros indicadores como 
son el Porcentaje de Sobrepeso Perdido (PSP) y el Porcentaje del Exceso de IMC 
Perdido (EIMCP). El EIMCP es probablemente el más universalmente utilizado y se basa 
en la premisa de que la obtención de un IMC de 25 es el objetivo final al considerarse 
como el peso ideal. Pero alcanzar un IMC de 25 es posible en pacientes que parten de 
un IMC inferior a 50, pero a medida que aumenta el IMC en pacientes superobesos y 
con IMCs superiores a 50 conseguir este objetivo resulta mucho más difícil. Por eso 
Baltasar y cols. en su estudio(202), describen dos nuevos índices: el IMC Esperado 
(IMCE) y el Porcentaje del Exceso de IMC Perdido Esperado. Este último sería aquel que 
deberían alcanzar todos los individuos en función de su IMC inicial estimando con 
mayor fiabilidad el éxito o el fracaso de las intervenciones de cirugía bariátrica. 
 
En nuestros resultados se han calculado algunos indicadores para evaluar la 
pérdida de peso en general teniendo en cuenta cada grupo quirúrgico tras 2 años de la 
cirugía bariátrica. El PSP es >50% en los grupos de las tres técnicas quirúrgicas, 
cumpliendo con los criterios establecidos, siendo el grupo del bypass metabólico en el 
que se obtiene un valor de pérdida más elevado con un PSP del 66%. El EIMCP también 
tiene que ser >50% tras el primer año de la cirugía y se cumple de forma rigurosa, 
especialmente en las dos técnicas de bypass gástrico. El IMCE no se ha calculado en 
nuestro estudio, pero el grupo de Baltasar clasifica los resultados como excelentes si 
tras los 2 años de la cirugía bariátrica es mayor del 100% y mejorable si es menor del 
100%. En nuestra serie se ha calculado el Porcentaje del Exceso de IMC Esperado 
pudiéndose ver que los mejores resultados se encuentran en los dos grupos de bypass 
gástrico, tal como se refleja en otros estudios(190). 
 
Tras constatar que la media en la pérdida de peso del total de nuestros 
pacientes ha sido adecuada, se debe evaluar, analizando por comorbilidades, si la 






En el caso de la HTA, un 27,7% de los pacientes que habían realizado una 
pérdida de peso tras la cirugía continuaban tomando fármacos antihipertensivos, lo 
que supone un porcentaje bastante importante. No obstante, en el caso de los 
pacientes en los que se objetivó ganancia ponderal tras la cirugía, este porcentaje 
aumentó hasta un 66,7%. Con estos resultados podemos extraer dos conclusiones: 
 
- La ganancia de peso parece dificultar la resolución completa de la HTA. 
- El hecho de que haya un grupo de pacientes que, a pesar de la pérdida de 
peso, continúan siendo hipertensos dentro de los 2 primeros años podría 
explicarse de diferentes formas: 
 
1. En el análisis de estos datos sólo se tiene en cuenta si ha existido una 
disminución de peso respecto al inicial, pero no sabemos si es la 
pérdida adecuada según los indicadores, por lo que puede ser que no 
haya sido suficiente para inducir la resolución completa de esta 
comorbilidad. 
2. Tal vez se partía de una HTA grave con la toma de varios fármacos 
antihipertensivos, por lo que ha podido mejorar la patología, mejoría 
reflejada en un descenso en la toma de fármacos antihipertensivos 
pero sin una resolución completa de la misma. 
3. La HTA arterial esencial puede presentarse en pacientes no obesos, lo 
que quiere decir que la etiología de la HTA es multifactorial lo que 
significa que un determinado número de pacientes persistirán siendo 
hipertensos a pesar de la pérdida ponderal. 
Respecto a la DM tipo II, un 8,5% de los pacientes que presentan un descenso 
de peso continúan siendo diabéticos tras la CBM. Por el contrario, en el grupo de 
pacientes en los que se evidenció ganancia ponderal tras la cirugía, la prevalencia de la 
DM tipo II seguía siendo del 50 %. En este caso hay que tener en cuenta que la diabetes 
es la comorbilidad que se resuelve de forma más eficaz en nuestro estudio y que en la 
mayoría de pacientes diabéticos se ha realizado un bypass metabólico que es la técnica 
que se muestra más coste-efectiva y que presenta, al mismo tiempo, los mejores 
porcentajes en los indicadores de pérdida de peso. No obstante, para justificar la 
existencia de estos pacientes diabéticos con pérdida de peso a los 2 años tras la cirugía, 
aparte de utilizar los mismos argumentos que para la HTA, se debe tener en cuenta que 
la mejoría de la DM tipo II tras la cirugía bariátrica ocurre incluso antes de la pérdida de 
peso (123), así que el mecanismo por el que se produce no deriva estrictamente de la 
restricción calórica. 
 
Un 9,7% de pacientes continuaban presentando patología cardiovascular a 
pesar de evidenciarse una pérdida de peso tras 2 años de la cirugía, frente al 50% del 
grupo que había tenido ganancia ponderal y que la seguían presentando. Como 




comorbilidad a los 2 años de la cirugía, la pérdida de peso sí disminuye el porcentaje de 
pacientes que la presenta, de la misma forma que previene futuros episodios 
cardiovasculares, pero lo que no puede es resolver el daño isquémico ya establecido 
previamente a la cirugía, lo cual explica estos resultados. 
 
En el caso de la patología osteoarticular, un 8,2% de pacientes sigue tomando 
analgésicos a los 2 años tras la cirugía a pesar de la pérdida de peso. La explicación 
sería similar a la del caso de la patología cardiovascular, en la que la pérdida ponderal sí 
está relacionada con la mejora de la sintomatología tras la cirugía bariátrica, sin poder 
resolver los daños crónicos ocasionados por una obesidad de larga evolución. 
 
La patología endocrina, como ya se ha analizado en los resultados obtenidos, 
no está directamente relacionada con la pérdida de peso, manteniéndose 
prácticamente estable el porcentaje de pacientes que la presentan tras los 2 años de la 
cirugía bariátrica. De ahí que, en este caso, el análisis de pacientes que la siguen 
presentando a pesar de la disminución de peso, carezca de importancia. 
 
En el caso de la patología metabólica un 12,3% de pacientes que han 
presentado una disminución de peso tras la cirugía bariátrica siguen precisando 
medicación a los 2 años, frente al 50% si ha existido una ganancia ponderal. En este 
caso, la resolución de esta comorbilidad sí está directamente relacionada con la 
pérdida de peso, por lo que la justificación de estos datos sería similar a la detallada en 
el caso de la HTA, en la que, tal vez, la pérdida de peso no haya sido la adecuada, o se 
trate de un caso más grave con asociación de varios fármacos hipolipemiantes. 
 
La asociación entre la pérdida de peso y la patología psiquiátrica se ha 
demostrado en nuestros resultados con una relación muy discreta. Bien es cierto que la 
mejora en la imagen corporal y en la calidad de vida que ofrece la cirugía bariátrica, 
debería resolver de una forma más llamativa los trastornos psiquiátricos pero se trata 
de patología muy compleja y multifactorial que condiciona que en ocasiones su 
resolución o  curación completa no sea fácil y los pacientes sigan precisando algún tipo 
de medicación. Por lo tanto, no es de extrañar que un 30,8% de los pacientes sigan 
presentando problemas psiquiátricos a los 2 años de la cirugía bariátrica a pesar de la 
pérdida ponderal. 
 
En el caso de Otras comorbilidades, como se ha comentado previamente, su 
prevalencia aumenta con la pérdida de peso, ya que en su gran mayoría incluyen 
fármacos relacionados con los déficits vitamínicos y de hierro, déficits asociados sobre 
todo en las técnicas con componente malabsortivo. Por lo tanto, que un 68,2% de 
pacientes que han presentado pérdida de peso tomen algún tipo de suplemento tras 








V.7. RELACIÓN ENTRE EL GÉNERO Y LOS RESULTADOS OBTENIDOS A LOS 2 
AÑOS DE LA CIRUGÍA BARIÁTRICA 
 
En este apartado se evaluarán los resultados obtenidos tras la cirugía bariátrica 
en función del género de los pacientes. 
 
Sobre la edad se puede decir que la media de edad es similar en ambos 
géneros, en cambio el peso y el IMC son más elevados en el varón, tanto el mes previo 
como a los 2 años de la cirugía, con diferencias estadísticamente significativas Estos 
datos concuerdan con el estudio Valencia II(23) y el estudio Burriana(24). Sin embargo, 
el sexo predominante en el global de los pacientes intervenidos es el femenino, con un 
porcentaje de 69,2% frente al 30,8% de los varones, coincidiendo este resultado 
también con la literatura publicada(17,19). 
 
La pérdida de peso y de IMC tras la cirugía son muy similares en ambos sexos y 
no se observan diferencias estadísticamente significativas. No obstante, los porcentajes 
de pérdida de exceso de peso y de pérdida de exceso de IMC son discretamente más 
elevados en la mujer. 
 
En cuanto a las comorbilidades asociadas según el género, destaca que el SAOS 
es mucho más prevalente en el varón tanto el mes previo a la cirugía como a los 2 años, 
con diferencias significativas. Este dato concuerda con el hecho de que el peso y el IMC 
en los varones sean más elevados ya que, como se ha demostrado, la relación entre el 
sobrepeso y la presencia de SAOS es muy fuerte. Por el mismo motivo, la mayor 
pérdida de peso también se asocia con una mayor resolución del SAOS, y como hemos 
descrito, los mayores porcentajes de pérdida se han encontrado en las mujeres. 
 
El número total de comorbilidades es igual, tanto en el varón como en la 
mujer, en el mes previo y a los 2 años de la cirugía, sin existir diferencias 
estadísticamente significativas en el descenso de las mismas, por lo que se puede 
afirmar que este dato es independiente del género. 
 
Al analizar los valores de los gastos farmacológicos, se aprecia que, en el caso 
de los varones la diferencia media de costes tras 2 años de la cirugía bariátrica es 
mayor, con 212 euros, pero al analizar las variaciones de costes se aprecia que en los 
dos casos predomina el descenso con unos porcentajes muy similares y sin apreciarse 
diferencias estadísticamente significativas en función al género(161). 
 
Así pues, se puede afirmar que el descenso de comorbilidades y de gasto 










Tabla V.1. Resumen de los datos más relevantes 
 
Comorbilidad más prevalente previa a la 
cirugía 
SAOS 
Comorbilidad más prevalente a los 2 años 
tras la cirugía 
Otras comorbilidades 
Comorbilidad con mayor descenso de 
costes asociada a su resolución 
DM tipo II 
Análisis de las diferencias según técnica 
quirúrgica en la HTA 
Técnica más realizada: BPGY metabólico 
Técnica con mejor resultado: BPGY 
metabólico 
Técnica con mayor descenso de gasto: 
BPGY metabólico 
Análisis de las diferencias según técnica 
quirúrgica en la DM tipo II 
Técnica más realizada: BPGY metabólico 
Técnica con mejor resultado: BPGY 
metabólico 
Técnica con mayor descenso de gasto: 
BPGY metabólico 
Análisis de las diferencias según técnica 
quirúrgica en la patología cardiovascular 
Técnica más realizada: BPGY metabólico 
Técnica con mejor resultado: BPGY 
metabólico 
Técnica con mayor descenso de gasto: 
BPGY  
Análisis de las diferencias según técnica 
quirúrgica en la patología osteoarticular 
Técnica más realizada: BPGY metabólico 
Técnica con mejor resultado: BPGY  
Técnica con mayor descenso de gasto: 
BPGY 
Análisis de las diferencias según técnica 
quirúrgica en la patología endocrina 
Técnica más realizada: BPGY metabólico 
Técnica con mejor resultado: Sin 
diferencias 
Técnica con mayor descenso de gasto: Sin 
diferencias 
Análisis de las diferencias según técnica 
quirúrgica en la patología metabólica 
Técnica más realizada: BPGY metabólico 
Técnica con mejor resultado: BPGY 
metabólico 
Técnica con mayor descenso de gasto: 
BPGY y BPGY metabólico 
Análisis de las diferencias según técnica 
quirúrgica en la patología psiquiátrica 
Técnica más realizada: BPGY metabólico 
Técnica con mejor resultado: BPGY  




Análisis de las diferencias según técnica 
quirúrgica en Otras Comorbilidades 
Técnica más realizada: BPGY metabólico y 
BPGY 
Técnica con mayor aumento de 
prevalencia: BPGY metabólico 
Técnica con mayor aumento de gasto: 
BPGY metabólico 
Comorbilidad con mayor diferencia de 
gastos 
DM tipo II 
Relación entre secuelas y gasto 
farmacológico 
Sin diferencias significativas 
Técnica más coste- efectiva BPGY metabólico 
Indicadores de pérdida de peso tras 
cirugía bariátrica 
PSP >50% (61%) 
EIMCP>50% (61%) 
Relación entre género y resultados 
obtenidos 
Sin relación con comorbilidades ni 



























V.8. LIMITACIONES DEL ESTUDIO 
 
Una de las posibles limitaciones del estudio, tal vez sea la exactitud absoluta 
para calcular el gasto farmacológico el mes previo y a los 2 años de la cirugía bariátrica. 
Los programas informáticos, en nuestro caso Abucasis®, facilitan mucho la rigurosidad 
del trabajo al permitir observar en cualquier momento del tiempo, la lista de fármacos 
y sus respectivas dosis que precisaba el paciente. 
 
Por otra parte, está el hecho de conocer con exactitud el precio de los 
medicamentos cada año durante la recogida de datos (2012-2016). Aunque durante el 
periodo de estudio los precios no han variado o lo han hecho de forma escasa, para 
facilitar la recogida de estos datos y la reproducibilidad del estudio se decidió ajustar 
todos los precios a los detallados en el Vademecum del año 2011, ya que el primer 
paciente recogido es de enero de 2012. 
 
Otro factor, imposible de controlar por nuestra parte, es que el paciente 
realmente estuviera tomando la medicación que aparece en el programa informático. 
Frecuentemente son tratamientos crónicos pautados a largo plazo, que tal vez no sean 
seguidos con total disciplina por parte del paciente, siendo este sesgo muy difícil de 
controlar. 
 
Otra limitación del estudio podría ser la pérdida de seguimiento que se ha 
producido en algunos pacientes por incomparecencia de ellos en las sucesivas 
revisiones aunque creemos que esto no debería modificar sustancialmente los 
resultados. 
 
Por lo tanto, hay que tener en cuenta que los precios calculados, a pesar de 
intentar aproximarse lo máximo posible a la realidad y de ser los precios deducibles 
desde la historia clínica, probablemente no sean totalmente exactos, asumiendo pues 

















V.9. LÍNEAS DE INVESTIGACIÓN 
 
Como se ha explicado en material y métodos, tras consultar en la literatura 
(39) (81) (98), se decidió el punto de corte de nuestro trabajo a los 2 años para analizar 
los resultados de la cirugía bariátrica en cuanto a gasto farmacológico, puesto que en 
ese tiempo se comunican los mejores datos de pérdida de peso y resolución de 
comorbilidades. No obstante, la mayoría de estudios consultados coinciden en que tras 
un periodo de 8 a 10 años después de la cirugía se aprecia un aumento de peso si se 
compara con el conseguido en los dos primeros años postoperatorios y esta ganancia 
ponderal se estabiliza tras 10 años. Así pues, sería interesante seguir recogiendo datos 
para llegar a establecer otros puntos de corte a los 5 y a los 10 años de la cirugía 
bariátrica, con el fin de comprobar si efectivamente se mantienen a más largo plazo los 
buenos resultados conseguidos a los 2 años en cuanto a resolución de comorbilidades y 
disminución del gasto farmacológico. 
 
Otro posible enfoque en la línea de este estudio sería calcular los costes 
directos e indirectos de cada técnica de cirugía bariátrica, y analizar si el descenso del 
gasto farmacológico conseguido tras la cirugía es parte substancial del ahorro total. Sin 
embargo, este estudio sería dificultoso debido a que los costes indirectos son, por lo 
general, muy difíciles de cuantificar con valores numéricos. Si bien un análisis de costes 
totales pudiera ser interesante desde el punto de vista puramente económico, más 
importante sería conocer hasta qué punto resultarían coste-efectivos, en términos de 
salud para la cirugía bariátrica y en comparación con el ahorro en gasto farmacológico. 
 
Por último, la evaluación de las diferentes técnicas quirúrgicas en cuanto a 
coste-utilidad, en donde la utilidad se mide en años de vida ganados, años ajustados 
por calidad de vida, años ajustados por discapacidad, etc., es un campo de 
investigación aun poco desarrollado que podría otorgar un valor añadido a los estudios 






























































1. En todas las patologías estudiadas, excepto en la patología endocrina y el 
grupo de Otras comorbilidades, se demuestra una disminución en la 
prevalencia de las mismas tras los 2 años de la cirugía bariátrica y esto se 
asocia a un consecuente descenso en el gasto farmacológico, 
especialmente destacado en el caso de la DM tipo II.  
2. El SAOS es la comorbilidad que presenta los porcentajes de resolución más 
elevados tras la cirugía bariátrica. 
3.  La resolución del SAOS muestra una fuerte relación con la pérdida de 
peso  conseguida tras la cirugía y el descenso del número de 
comorbilidades por paciente. 
4. El bypass metabólico es la técnica que consigue los mejores resultados en 
la resolución de la DM tipo II, la HTA, la patología cardiovascular y la 
patología metabólica,  comorbilidades cuya resolución o mejoría consigue 
mejores resultados en términos de descenso del gasto farmacológico. 
5. La patología en la que se consigue un mayor ahorro de costes 
farmacológicos a los 2 años tras la cirugía bariátrica respecto al mes previo 
a la misma es la DM tipo II seguida por la HTA. 
6. Las secuelas de la cirugía bariátrica no parecen influir en los gastos 
farmacológicos a los 2 años de la misma. 
7. La cirugía bariátrica es, en general, una intervención coste-efectiva al 
reducir el número de comorbilidades y ahorrar dinero relativo a los costes 
de la medicación tras 2 años de seguimiento. 
8. El bypass metabólico ha resultado ser la técnica más coste-efectiva. 
9. La pérdida de peso se relaciona con la resolución de la mayoría de 
patologías estudiadas, excepto en el caso de la patología endocrina, en el 
que no se ha demostrado relación, y en el caso de Otras comorbilidades, 
grupo en el que la pérdida de peso se asocia a un aumento de su 
prevalencia. 
10. El género del paciente no muestra una clara relación con la variación de 
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VIII.2. ANEXO 2. Lista de medicamentos por patología y 
precio por cada 30 comprimidos o 100 UI de insulina 
 
Fármacos para la HTA: 
 
- Bisoprolol 10 mg .....................................................................  3,65 € 
- Amiloride + Hidroclorotiazida 5/50 mg .................................... 2,65 € 
- Torasemida 10 mg .................................................................... 5,34 € 
- Irbesartán 150 mg .................................................................. 16,97 €  
- Valsartán 160 mg ..................................................................  34,25 € 
- Olmesartán medoximil 20 mg ................................................ 24,82 € 
- Ramipril 1,25 mg .....................................................................  3,12 € 
- Furosemida 40 mg...................................................................  2,58 € 
- Enalapril 20 mg .......................................................................  3,12 € 
- Telmisartán 40 mg ................................................................. 23,78 € 
- Imidapril 10 mg ....................................................................   12,24 € 
- Enalapril + Hidroclorotiazida 20/12,5 mg ................................ 3,12 € 
- Lercanidipino 10 mg ...............................................................   7,85 € 
- Nebivolol 5 mg ........................................................................  7,88 € 
- Moxonidina  0,2 mg ............................................................... 15,00 € 
- Hidroclorotiazida 50 mg ........................................................... 2,81 € 
- Amlodipino 10 mg .................................................................... 6,81 € 
- Candesartán 16 mg ................................................................ 25,93 € 
- Eprosartán 300 mg ................................................................. 16,97 € 
- Doxazosina 2 mg ...................................................................... 3,78 € 
- Lisinopril + Hidroclorotiazida 20/12,5 mg ................................ 7,37 € 
- Amlodipino+ Valsartán 10/160 mg ........................................ 40,60 € 
- Indapamida 2,5 mg .................................................................. 3,12 € 
- Irbesartán + Hidroclorotiazida 150/12,5 mg .......................... 35,75 € 
- Clortalidona 50 mg ..................................................................  2,54 € 
- Labetalol 100 mg ...................................................................... 2,93 € 
- Losartán 100 mg ..................................................................... 14,05 € 
- Captopril 25 mg ........................................................................ 1,76 € 
- Olmesartán + Hidroclorotiazida 20/12,5 mg.......................... 24,82 € 
- Losartán + Hidroclorotiazida 50/12,5 mg ...............................  5,84 € 
- Valsartán + Hidroclorotiazida 320/12,5 mg ........................... 39,99 € 
- Telmisartán + Hidroclorotiazida 40/12,5 mg ......................... 19,36 € 
- Atenolol 100 mg ....................................................................... 3,12 € 
- Olmesartán + Amlodipino 20/5 mg ........................................ 24,82 € 




- Amlodipino + Valsartán 10/160 mg ....................................... 44,15 € 
- Captopril + Hidroclorotiazida 50/12,5 mg ................................ 7,38 € 
- Esplerenona 25 mg................................................................. 53,34 € 
- Candesartán + Hidroclorotiazida  32/25 mg .......................... 34,95 € 
- Fosinopril + Hidroclorotiazida 20/12,5 mg..............................  9,83 € 
- Fosinopril 20 mg ....................................................................... 9,48 € 
- Carvedilol 25 mg .................................................................... 10,05 € 
- Manidipino10 mg ................................................................... 14,78 € 
- Amiloride + Hidroclorotiazida 5/50 mg .................................... 3,98 € 
- Citalopram 20 mg ....................................................................  5,56 € 
- Verapamilo 80 mg .................................................................... 3,12 € 
- Trandalopril + Verapamilo 2/180 mg ..................................... 22,25 € 
- Valsartán + Amlodipino +  
Hidroclorotiazida 10/160/12,5 mg ......................................... 40,60 € 
- Acetazolamida 250 mg ............................................................. 1,98 € 
- Perindopril + Amlodipino 3,5/ 2,5 mg .................................... 24,67 € 
- Olmesartán + Amlodipino 10/160 mg .................................... 40,60 € 
- Enalapril + Lercnidipino 20/10 mg ......................................... 18,73 € 
- Xipamida 20 mg ......................................................................  3,12 € 
- Aliskireno + Hidroclorotiazida 150 /12,5 mg .......................... 26,54 € 
Fármacos para la DM2: 
 
- Metformina 850 mg ................................................................. 2,28 € 
- Insulina glargina 100 UI/mL ..................................................  51,30 € 
- Insulina humana 100 UI/mL ................................................... 38,84 € 
- Insulina aspart 100 UI/mL ...................................................... 46,97 € 
- Insulina lispro 100 UI/mL ....................................................... 34,84 € 
- Insulina detemir 100 UI/mL ..................................................  78,52 € 
- Pioglitazona 15 mg ................................................................. 36,48 € 
- Pioglitazona + Metformina 15/850 mg .................................. 31,00 € 
- Vildagliptina + Metformina 50/850 mg ................................. 32,78 € 
- Vildagliptina 50 mg ................................................................ 34,97 € 
- Sitagliptina 100 mg ................................................................ 55,95 € 
- Sitagliptina + Metformina 50 mg/1000 mg ............................ 32,78 € 
- Repaglidina 1 mg ...................................................................... 6,33 € 
- Exenatida 10 mcg ..................................................................  62,29 € 
- Glimepirida 4 mg ...................................................................... 5,15 € 
- Canagliflozina + Metformina 150/850 mg ............................. 44,96 € 




- Linagliptina 5 mg .................................................................... 59,95 € 
- Dapagliflozina + Metformina 5/850 mg ................................. 29,97 € 
- Dapagliflozina 100 mg ............................................................ 55,26 € 
- Dulaglutida 0,75 mg ............................................................... 99,23 € 
- Lixisenatida 20 mcg .............................................................. 124,57 € 
- Exenatida 10 mcg ................................................................... 66,73 € 
Fármacos para patología cardiovascular: 
 
- Flecainida 100 mg .................................................................. 13,74 € 
- Acenocumarol 4 mg ................................................................. 2,33 € 
- Digoxina 0,25 mg ...................................................................... 2,25 € 
- Triglicéridos Omega-3, incluidos otros ésteres y ácidos ........ 24,18 € 
- Ácido acetilsalicílico 300 mg .................................................... 2,50 € 
- Ácido acetilsalicílico 100 mg .................................................... 1,45 € 
- Diltiazem 300 mg ................................................................... 30,78 € 
- Triflusal 300 mg ........................................................................ 5,54 € 
- Cilostazol 100mg .................................................................... 18,73 € 
- Warfarina 1 mg ........................................................................ 1,58 € 
- Clopidogrel 75 mg .................................................................. 27,30 € 
- Nifedipino 10 mg ...................................................................... 3,12 € 
- Amiodarona 200 mg ................................................................. 5,84 € 
Fármacos para patología osteoarticular: 
 
- Paracetamol 1 g ....................................................................... 2,79 € 
- Tramadol 50 mg ....................................................................... 4,45 € 
- Tramadol + Paracetamol 37,5/325 mg .................................... 6,17 € 
- Tapentadol 100 mg ................................................................ 22,00 € 
- Lornoxicam 4 mg ...................................................................... 7,10 € 
- Transtec 35 mg ....................................................................... 43,10 € 
- Metamizol 575 mg ................................................................... 2,72 € 
- Palexia retard 25 mg .............................................................. 11,00 € 
- Diclofenaco 50 mg.................................................................... 3,12 € 
- Codeína 10 mg/ 5mL ................................................................ 3,36 € 
- Dexibuprofeno 400 mg ..........................................................  8,71 €. 
- Naproxeno 250 mg ................................................................... 3,12 € 
- Hidromorfona 16 mg ............................................................ 107,96 € 
- Glucosamina 1500 mg .............................................................. 6,81 € 
- Oxicodona + Naloxona 10/5 mg ............................................. 28,33 € 




- Dexketoprofeno + Tramadol 75/25 mg ................................... 7,10 € 
- Fentanilo 16,8 mg .................................................................. 84,81 € 
- Ibuprofeno 600 mg .................................................................. 2,97 € 
Fármacos para patología endocrina: 
 
- Levotiroxina sódica 50 mg........................................................ 2,73 € 
Fármacos para patología metabólica: 
 
- Simvastatina 10 m ..................... …………………………………………….2,15 € 
- Fenofibrato 200 mg .................................................................. 5,82 € 
- Atorvastatina 10 mg ................................................................. 6,74 € 
- Rosuvastatina 10 mg .............................................................. 25,95 € 
- Pravastatina 10 mg .................................................................. 5,20 € 
- Ezetimiba 10 mg ..................................................................... 30,85 € 
- Pitavastatina 10 mg .................................................................. 4,61 € 
Fármacos para patología psiquiátrica: 
 
- Agomelatina 25 mg ................................................................ 60,10 € 
- Fluoxetina 20 mg ...................................................................... 3,12 € 
- Lormetazepam 1 mg ................................................................ 2,01 € 
- Venlafaxina 50 mg .................................................................... 7,65 € 
- Oxcarbamazepina 300 mg ...................................................... 19,03 € 
- Trazadona 100 mg .................................................................... 5,74 € 
- Escitalopram 10 mg ................................................................ 11,72 € 
- Citalopram 10 mg ..................................................................... 3,12 € 
- Sulpirida 50 mg ........................................................................ 3,40 € 
- Valium 5 mg ............................................................................. 1,50 € 
- Valium 10 mg ........................................................................... 3,08 € 
- Sertralina 100 mg ..................................................................  11,90 € 
- Bromazepam 1,5 mg ................................................................ 1,56 € 
- Clorazepato de potasio 10 mg ................................................. 2,56 € 
- Pregabalina 75 mg.................................................................... 7,88 € 
- Amitriptilina 25 mg .................................................................. 3,14 € 
- Duloxetina 100 mg ................................................................... 3,17 € 
- Desvenlafaxina 100 mg ............................................................ 7,65 € 
- Alprazolam 0,50 mg ................................................................. 2,11 € 
- Alprazolam 0,25 mg ................................................................. 1,64 € 




- Bupropión 100 mg.................................................................... 8,62 € 
- Topamax 15 mg ...................................................................... 12,67 € 
- Lorazepam 2 mg ....................................................................... 3,12 € 
- Paroxetina 20 mg ..................................................................... 9,38 € 
- Carbamazepina 400 mg ........................................................... 3,12 € 
- Gabapentina 300 mg ................................................................ 8,28 € 
- Mirtazapina 15 mg ................................................................... 8,62 € 
- Zolpidem 10 mg ....................................................................... 2,87 € 
- Halazepam 40 mg ..................................................................... 3,98 € 
- Reboxetina 4 mg .................................................................... 17,93 € 
- Modafinilo 18 mg ................................................................... 18,37 € 
- Fluvoxamina 100 mg ................................................................ 8,16 € 
- Midazolam 7,5 mg .................................................................... 2,65 € 
- Aripiprazol 3 mg ..................................................................... 82,77 € 
- Loprazolam 1 mg ...................................................................... 3,33 € 
- Zolpidem 10 mg ....................................................................... 2,87 € 
- Quetiapina 100 mg ................................................................. 16,30 € 
- Ciclobenzaprina 10 mg ............................................................. 3,48 € 
- Tiaprida 100 mg ....................................................................... 3,12 € 
- Clomipramina 75 mg ................................................................ 7,54 € 
- Mianserina 30 mg .................................................................... 5,64 € 
- Clotiapina 40 mg ...................................................................... 3,89 € 
- Ketazolam 15 mg ...................................................................... 4,06 € 
Fármacos para Otras comorbilidades: 
 
- Cianocobalamina 1000 mcg ..................................................... 6,12 € 
- Calcifediol 0,266 mg ................................................................. 9,07 € 
- Colecalciferol 25000 UI/ 2,5 mL ............................................... 3,90 € 
- Calcio carbonato + Colecalciferol 1000mg/800UI .................. 11,16 € 
- Paricalcitriol 1 mcg ................................................................. 80,11 € 
- Glicina sulfato ferroso 170 mg/mL ........................................... 4,46 € 
- Sulfato ferroso 800 mg............................................................. 2,87 € 
- Ferrimanitol ovoalbúmina 40 mg ........................................... 14,36 € 
- Proteinsuccinilato férrico 40 mg ............................................ 12,64 € 
- Alopurinol 100mg..................................................................... 1,67 € 
- Esomeprazol 10 mg ................................................................ 35,76 € 
- Omeprazol 20 mg ..................................................................... 2,95 € 
- Ácido fólico 5 mg ...................................................................... 3,15 € 




- Tocoferol (Vitamina E) 400 mg ................................................ 4,31 € 
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